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RESUMEN
Este estudio, busca determinar diferentes agentes bacterianos presentes en los
cultivos endometriales de las yeguas y evaluar su resistencia o sensibilidad frente a la
Penicilina, Ampicilina, Amoxicilina, Gentamicina, Ceftiofur Sódico, Sulfa Trimetropin y
Enrofloxacina en los años 2007, 2008, 2009.
El estudio se realizo en el Criadero PAUL SCHOCKEMÖLE; en Alemania, en los
años 2007, 2008, 2009. Se recopiló una base de datos de los cultivos endometriales y esta
información se organizó por número de cultivos, fecha de toma de las muestras, número de
las yeguas, actividad reproductiva, positividad o negatividad de crecimiento bacteriano en los
cultivos, diferenciación bacteriana y antibiograma. Posteriormente, se realizó la depuración
del registro, eliminando las bacterias no específicas y los cultivos negativos. Después se
elaboraron tablas de contingencia para evaluar la frecuencia de aparición de los agentes
bacterianos, tipo de bacterias detectadas y resistencia de las bacterias a los antibióticos en
los años evaluados.
Se obtuvieron 1.796 hisopados uterinos, en los años 2007, 2008, 2009, generando
crecimiento bacteriano en 947 cultivos (52.6%). Echerichia coli (37%) es la causa más
común de endometritis, seguida de Staphylococus aureus (22%), Streptococus spp. (19.6%),
Streptococus β-hemoliticum (11.6%) y Staphylococus coagulasa – (9%).
Se establecieron los siguientes valores de resistencia: Enrofloxacina (6.5%), SulfaTrimetropin (10.5%), Ceftiofur Sódico (13.8%), Amoxicilina (14.5%), Gentamicina (17.0%),
Ampicilina (17.5%) y Penicilina (21.8%).

Palabras claves: cultivos endometriales, resistencia.
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ABSTRACT
This investigation, seeks to determine different bacterial agents presents in the
endometrial cultures of the mares, and to assess their resistance and sensibility against
Penicillin, Ampicillin, Amoxicillin, Gentamicin, Ceftiofur Sodium, Trimethoprim Sulfa and
Enrofloxacin in the years 2007, 2008, 2009.
The study was carried out in the Hatchery PAUL SCHOCKEMÖLE; in Germany,
during the years of 2007, 2008, 2009. It was collected a database of the endometrial cultures
and this information was organized by number of cultures, date of sampling, number of
mares, reproductive activity, positive results or negative results of bacterial growth in the
cultures, bacterial and antibiogram. Subsequently, was made the depuration of the registry by
removing non – specific bacteria and negative cultures. Then, were developed contingency
tables to assess the frequency of bacterial agents, type of bacteria detected and bacterial
resistance to antibiotics in the years evaluated.
Were obtained 1.796 uterine swabs, in the years of 2007, 2008, 2009; generating
bacterial growth in 947 cultures (52.6%), Echerichia coli (37%) is the most common cause of
endometritis, followed by Staphylococcus aureus (22%), Streptococcus spp. (19.6%), βhemoliticum Streptococcus (11.6%) and Staphylococcus coagulase - (9%).
The following resistance values were established: Enrofloxacin (6.5%), SulfaTrimethoprim (10.5%), Ceftiofur Sodium (13.8%), Amoxicillin (14.5%), Gentamicin (17.0%),
Ampicillin (17.5%) and Penicillin (21.8%).

Key Words: endometrial cultures, resistance.
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INTRODUCCIÓN
La endometritis bacteriana es considerada como la causa más común de infertilidad
en la yegua (Bennett, 1987). Estudios en el sur de Estados Unidos muestran que entre el 25
– 30% de las yeguas que se encuentran infértiles, son positivas a cultivos bacterianos del
útero (Dimmock y Edwards, 1982), por lo cual adquiere importancia en el manejo
reproductivo y sanitario debido al daño económico que puede representar para la explotación
equina.
La capacidad para diferenciar entre condiciones fisiológicas y patológicas, y para
establecer el tratamiento adecuado, es lo que hace la diferencia en aquellos que practican la
medicina reproductiva equina, y debe ser la base de un manejo reproductivo apropiado
(Samper, 2010).
Así mismo, es importante conocer e identificar la yegua problema, la que ha sido
servida en dos ciclos consecutivos, con semen de buena calidad y en el momento
apropiado, y que no presenta crecimiento embrionario (Gallardo, Polanco y Aponte, 1982).
Sin embargo, existen factores que predisponen al tracto reproductivo de la yegua a la
infección, incluyendo los inmunológicos, las deficiencias fisiológicas o endocrinológicas que
pueden ser hereditarias, conllevando a la endometritis.
Además se debe tener en cuenta la conformación vulvar, debido a que, una mala
conformación facilita la entrada de bacterias patógenas al tracto reproductivo de la yegua,
como es el caso de la coprovagina, neumovagina y urovagina. Las conformaciones vulvares
indeseadas están muy relacionadas con la raza Pura Sangre Ingles (Maischberger, Irwin,
Carrington y Duggan, 2008).
Estudios previos demuestran que los agentes bacterianos más comunes de
endometritis infecciosa incluyen Streptococcus equi, S. zooepidemicus, Escherichia coli,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aureguinosa, Bacteroides
ureolyticus (Ricketts y Mackintosh, 1987; Fodor, 1995; LeBlanc, 1999; Szeredi, Tenk,
Schiller, y Revesz, 2003).
Las tomas de muestra del útero se deben hacer con hisopos protegidos, para
prevenir la contaminación en la introducción y a través de un cuello uterino abierto durante el
estro (LeBlanc, 2003).
Las endometritis en la yeguas pueden presentar signos evidentes, que se observan al
exámen clínico, como son exudados a nivel de los labios vulvares, sin embargo se requiere
la ayuda diagnostica como la del ultrasonido que permite observar edemas de gran
intensidad, fluídos anecogénicos o ecogénicos. No siempre una infección bacteriana es tan
identificable, por tanto, puede requerirse realizar pruebas complementarias como cultivos,
citologías y biopsias.
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OBJETIVOS

Objetivo general:
Estudio retrospectivo de cultivos endometriales en yeguas, para determinar las
bacterias presentes y evaluar resistencia o sensibilidad a un grupo de antimicrobianos
mejorando la eficiencia reproductiva.

Objetivos específicos:




Determinar la frecuencia de aparición de agentes bacterianos como Staphylococcus
aureus, Streptococcus ß hemolyticum, E. coli, Corynebacterium sp, Staphylococcus
coagulasa -, Streptococus spp, presentes en el útero de las yeguas con endometritis
por año.
Analizar la resistencia o sensibilidad de las bacterias frente a Penicilina, Sulfa trimetropin, Amoxicilina, Ampicilina, Gentamicina, Enrofloxacina y Ceftiofur entre los
años 2007 y 2008, 2008 y 2009, 2007 y 2009.
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1. MARCO TEÓRICO

1.1.

ANATOMÍA E HISTOLOGÍA DEL APARATO REPRODUCTIVO DE LA YEGUA

La anatomía del aparato reproductivo de la yegua está conformado por: los ovarios,
los oviductos, el útero, el cuello uterino (cérvix), la vagina, el vestíbulo vaginal y los labios
vulvares (Figura 1) (Agüera y Sandoval, 1999). Los órganos internos están sostenidos por el
ligamento ancho, este ligamento consta del mesoovario, que sostiene los ovarios; el
mesosálpinx, que sostiene el oviducto, y el mesometrio que sostiene el útero (Galina y
Valencia, 2006).
Figura 1: Anatomía del aparato reproductivo de la yegua.

Adaptado de: Gómez (2006).

1.1.1. Ovarios
Los ovarios son el lugar de desarrollo y almacenamiento de los oocitos, en la yegua
oscilan entre 60.000 – 100.000, los cuales son formados durante la vida embrionaria o fetal
(Davies, 2005). Se encuentran localizados en la cavidad pelviana, en la extremidad anterior
del aparato reproductivo. La forma y tamaño está ligada a la etapa del ciclo estral. En la
yegua son de forma arriñonada, debido a la presencia de la fosa de ovulación, el tamaño de
los ovarios está entre 7.0 * 3.0 * 2.5 cm. (Hafez, 2002).
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Los ovarios están conformados por medula y corteza, la primera consta de fibras
irregulares de tejido conectivo, fibras elásticas, células musculares lisas diseminadas, vasos
sanguíneos y linfáticos. La segunda, la cual se denomina estroma, está estructurada por
células semejantes al mésenquima embrionario, contiene fibras de tejido conectivo y células
musculares lisas (Davies, 2005). Las células del estroma ovárico dan origen a las células de
la teca folicular.
Por consiguiente la corteza contiene estructuras funcionales del ovario como:
folículos, cuerpos hemorrágicos, cuerpos lúteos y accesorios (aparecen el día 35 postimplantación). La médula es externa y los folículos se encuentran en la corteza. El epitelio
germinal se localiza en mayor proporción en la fosa de la ovulación. La superficie del ovario
se encuentra revestida por epitelio cúbico simple, llamado epitelio germinal y allí se localiza
la túnica albugínea, que es una capa densa de tejido fibroso (Dellmann, 1994).
El número de óvulos está predeterminado antes del nacimiento. Los óvulos
inmaduros se denominan oogonias y se encuentran en mayor cantidad de la que el individuo
pueda utilizar durante la vida. Las oogonias tienen toda su dotación cromosómica (64) y
están rodeadas por una única capa de células epiteliales “folículos primordiales” (Davies,
2005). Las cuales después del nacimiento y antes de la pubertad, empiezan a desarrollarse
hasta oocitos primarios.
Los folículos se encuentran en la corteza ovárica funcional, estos se clasifican de
acuerdo al tamaño, numero de capas de las células de la granulosa, desarrollo de la teca y
presencia del antro (Galina et al. 2006).
El folículo primordial está conformado por un oocito rodeado de una capa de células
de la granulosa. El folículo primario tiene una capa de células cubicas rodeando el oocito. En
el folículo secundario se evidencia la zona pelucida (ZP) alrededor del oocito (Figura 2).
La zona pelucida es de consistencia gelatinosa, homogénea, semipermeable formada
por glicoproteínas, polisacáridos y mucopolisacaridos producidos por la secreción del oocito
y células de la granulosa, también se observa una capa de células tecales y el folículo se
considera preantral (Hafez, 2002).
Siguiendo con el ciclo reproductivo, el folículo terciario que muestra aspectos típicos:
las células de la granulosa contiene de 2 – 4 capas, y entre cada célula se forman estos
espacios capilares los cuales desembocan en el antro. Del mismo modo estos capilares
sanguíneos invaden las capas fibrosas que rodean el folículo, formando una lamina vascular
a nivel de la teca interna (Cunningham, 2009).
En el espacio entre la teca interna y las células de la granulosa, se encuentra
membrana basal, la cual impide el paso de sangre a la granulosa y el antro (Galina et al.
2006). El oocito aumenta de tamaño, aparece la teca externa, siendo menos vascularizada,
rodeando el folículo como una malla. Las paredes del folículo contiene células musculares
lisas que muestra repuesta contráctil durante toda la fase del ciclo estral.
El folículo preovulatorio o folículo de Graaf, es una estructura en forma de ampolla de
35 – 55 milímetros de diámetro, contiene un epitelio folicular o capas de células de granulosa
que limitan con el antro lleno de líquido folicular (Figura 2). El oocito se encuentra rodeado
de células de la granulosa ordenada en forma de corona (corona radiada) y el cumulus
oophorus (Dyce, Sack y Wensing, 2007), localizado de manera sobrepuesta irregular sobre
la corona radiada, el cual está unido a la capa externa de las células de la granulosa.
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El líquido folicular es un trasudado de plasma sanguíneo que proporciona un medio
adecuado para el desarrollo del oocito, es un líquido viscoso de color amarillento, con pH
neutro, con componentes orgánicos (Carbohidratos, hormonas y proteínas), derivados del
plasma sanguíneo, células de la granulosa, y por ultimo elementos inorgánicos (iones de
sodio y potasio) (Agüera et al. 1999).
En la ovulación se produce la salida del oocito del folículo, pasa al oviducto donde se
realiza la fecundación, el folículo se convierte en cuerpo hemorrágico, el cual se compone
de sangre, linfa y algo de liquido folicular, con el pasar del tiempo se convierte en cuerpo
lúteo.
Figura 2: Foliculogenesis de la yegua.

Adaptado de: Davies (2005).

El cuerpo lúteo está constituido por tejido estromal, infiltrado por eosinófilos, células
tecales, células granulosas que sufren hipertrofia y luteinizacion. También contiene células
esteroidogenicas grandes y pequeñas, que secretan progesterona, oxitocina, y relaxina
(Dyce et. al, 2007).

1.1.2. Oviductos
Este conducto se encuentra suspendido por el mesosalpinx, aproximadamente mide
25 centímetros, se divide en cuatro partes: 1) Fimbria, extremidad anterior que se extiende y
rodea el ovario durante el estro, pero no se encuentra adherido al ovario. 2) Infundíbulo,
continuación de la fimbria, la cual tiene forma de embudo. 3) Ámpula, es la parte más
dilatada del oviducto. 4) Istmo, porción más estrecha del oviducto, se conoce como la unión
útero tubarica (Popesko, 1998).
La pared del oviducto está constituida por mucosa interna, dos capas musculares y
una pared serosa, que se continúa con el ligamento ancho. La mucosa posee números
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pliegues y sub - pliegues que amplían la superficie (Figura 3). El epitelio del oviducto es
cilíndrico estratificado, con células ciliadas y secretoras. Además las células ciliadas son
abundantes en la fimbria e infundíbulo (Figura 4). Las células secretoras son abundantes a
nivel del ámpula y el istmo. Es de resaltar que el epitelio del oviducto se encuentra en
constantes cambios debido al ciclo estral de la yegua, dada por su actividad secretora, como
la cantidad y longitud de las cilias (Gázquez y Blanco, 2004). Por otra parte las infecciones
reducen el número de células ciliadas y secretoras, por ende esta disminución puede
generar acumulación de fluidos y exudados.
Figura 3: Fimbrias del Infundíbulo; oviducto, la mucosa de la fimbria están muy
plegadas. (2) Pliegues.

Adaptado de: Bacha (2001).

Figura 4: Fimbrias del Infundíbulo; oviducto. Detalle de la pared, se observa el musculo liso
de la delgada túnica muscular. (3) Epitelio Cilíndrico Ciliado (6) Lamina Propia (7) Túnica
Muscular (9) Serosa (10) Submucosa

. Adaptado de: Bacha (2001).
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1.1.3.

Útero

Este órgano consta de dos cuernos, cuerpo y cuello. En la yegua el útero se clasifica
como simplex bipartitus, es decir, tiene un tabique que separa los dos cuernos y el cuerpo es
prominente.
El cuerpo tiene una longitud de 18 – 20 centímetros de largo y 8 – 12 centímetros de
diámetro y se bifurca en los dos cuernos uterinos, que tienen una longitud promedio de 25
centímetros y cuyo diámetro se reduce de 4 - 6 hasta 1 - 2 cm a medida que se acerca a los
oviductos (Agüera et al. 1999).
El útero es el lugar de implantación del feto y la formación de la placenta que puede
clasificarse en difusa - epiteliocorial - indecidua, que experimenta una definida sucesión de
cambios durante el estro y los ciclos reproductivos. (Dellmann, 1994). La pared uterina
consta de tres capas en sentido interno a externo: (1) mucosa – submucosa o endometrio,
(2) muscular o miometrio, (3) serosa o perimetrio.
El endometrio se compone de dos zonas que difieren, tanto en estructura como en
función. La capa superficial o zona funcional que se degenera total o parcialmente durante el
ciclo estral. La capa profunda o zona basal es delgada y persiste durante todo el ciclo
(Gázquez et al. 2004). Cuando se acaba la zona funcional, se regenera a partir de esta capa.
El epitelio de la zona funcional es cilíndrico simple, en algunas partes puede ser
cubico. La altura y la estructura de las células epiteliales están relacionadas con la secreción
de las hormonas ováricas a lo largo del ciclo reproductivo.
La capa superficial consta de un tejido conjuntivo laxo altamente vascularizado con
muchos fibroblastos, macrófagos y mastocitos. Los neutrófilos, eosinófilos, linfocitos y
células plasmáticas entran por la corriente sanguínea por toda el área. Además la capa
profunda de la zona funcional, consta de tejido conjuntivo laxo con pocos agregados
celulares.
En todo el endometrio a nivel de la zona basal y funcional se localizan las glándulas
endometriales son estructuras ramificadas, arrolladas y tubulares revestidas por un epitelio
cilíndrico simple (Hafez, 2002), tanto ciliado como no ciliado, que por los altos niveles de
estrógenos estimulan el crecimiento y la ramificación de las glándulas.
El Miometrio consta de una gruesa capa interna que es, principalmente circular, y
una capa longitudinal externa de las células musculares lisas que aumentan en número y
tamaño durante la fase gestacional (Kainer, 1993). En la capa interna se localiza una red
vascular que irriga el miometrio y endometrio.
Perimetrio o túnica serosa, consta de tejido conjuntivo laxo recubierto del mesotelio
peritoneal, en esta capa se pueden observar células musculares lisas, numerosos vasos
sanguíneos, linfáticos y fibras nerviosas (Figura 5) (Samuelson, 2008).
El liquido endometrial contiene principalmente proteínas séricas y pequeñas
cantidades de proteínas especificas (uteroferrinas), estas cantidades y proporciones
proteicas varían con el ciclo reproductivo (Cunningham, 2009). Las secreciones uterinas
constituyen un ambiente óptimo para la supervivencia, capacitación del espermatozoide y
para la división del blastocisto temprano antes de la implantación (Galina et al. 2006).
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Figura 5: Mesometrio, el mesometrio contiene abundante musculo liso y vasos
sanguíneos. El musculo liso del mesometrio se continúa con la capa longitudinal externa del
miometrio. (2) Glándula endometrial (3) Mesometrio (5) Miometrio, capa muscular (6)
Miometrio, capa longitudinal.

Adaptado de: Bacha (2001).

Las contracciones uterinas se coordinan con el movimiento rítmico del oviducto y
ovario. Existen considerables variaciones respecto al origen, dirección, amplitud, y frecuencia
de las contracciones del tracto reproductivo, algunos autores se lo atribuyen al estradiol
(Davies, 2005). Durante el ciclo estral, la frecuencia de contracciones del miometrio es
máxima en el estro e inmediatamente después. La dirección de contracción se origina en la
parte posterior del aparato reproductivo y más acentuado hacia el oviducto (Hafez, 2002).
Dentro de las funciones del útero, gracias al endometrio y sus líquidos se tienen
participaciones importantes en el proceso reproductivo, como en el transporte de
espermatozoides, los mecanismos luteoliticos, la implantación – gestación, el parto y la
involución uterina (Galina et al. 2006).

1.1.4. Cuello uterino
Está presente en la entrada del útero. Es un esfínter muscular y su pared es gruesa,
tiene capacidad para cerrarse firmemente y actúa como protector final del sistema
reproductivo de la yegua.
En el diestro se encuentra firmemente cerrado, de color blanco y sus medidas son de
6 – 8 cm. de largo por 4 – 5 cm. de diámetro, su secreción es mínima y de alta viscosidad
(Ginther, 1993; Kainer, 1993). El tamaño y las secreciones dependen del comportamiento
hormonal; en el estro el tono muscular esta relajado, se presentan secreciones (Figura 6), y
su color es rosa.
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Figura 6: Cuello Uterino, el epitelio que reviste el cérvix es cilíndrico simple, las
células epiteliales pueden ser ciliadas. (4) Cilias (8) Lamina Propia

Adaptado de: Bacha (2001).

1.1.5. Vagina
Es un órgano muscular dilatable que facilita la copula y el paso del feto durante el
parto, posee una longitud promedio de 18 – 23 centímetros y un diámetro de 10 – 15
centímetros, el piso de la vagina descansa sobre el isquium de la pelvis y las paredes deben
estar colapsadas, formando una barrera vestibular (Ginther, 1993).
La vagina está conformada por tres capas: 1) Epitelial, la cual es plana estratificada,
sin glándulas. Este epitelio sufre varios cambios a nivel de altura, número de capas
celulares, queratinización y descamación. 2) Muscular, no tan prominente como en el
miometrio, constituida por una capa interna circular y una externa longitudinal. 3) Serosa
(Dellmann, 1994). La vagina es el primer protector y limpiador del sistema, tiene secreciones
acidas y neutras, que se originan en el cuello uterino con acción bactericida.

1.1.6. Vulva
Ocupa el área externa del aparato reproductivo de la yegua, protegiendo la entrada a
la vagina. La parte interna esta tapizada por una membrana mucosa y se continúa con la
vagina.
La comisura dorsal se encuentra aproximadamente 7 centímetros por debajo del ano.
La parte inferior de la vagina se denomina comisura ventral y en ella se aloja el clítoris y los
tres senos “ventral, medial y lateral”; en los senos se crea un ambiente propicio para el
desarrollo de bacterias y de enfermedades venéreas.

1.1.7. El Periné
Incluye la vulva externa y el área que la rodea; esta zona tiene gran importancia
clínica debido a su papel en la protección del tracto reproductivo; una mala conformación del
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periné predispone a la yegua a padecer de neumovagina y con esta a la entrada de bacterias
indeseables (Figura 7).
A nivel de los genitales externos los labios mayores, se conforman de tejido elástico,
fibras de musculo estriado y tejido graso. La superficie se encuentra revestida por epitelio
plano estratificado, con numerosas glándulas sebáceas (Agüera et al. 1999).

Figura 7: Región del periné de la yegua apta para la época reproductiva.

Tomado de: Samper, 2000.

1.2.

HORMONAS DE LA REPRODUCCIÓN

La Endocrinología se define como el estudio de las glándulas de secreción interna,
los productos secretados por las glándulas endocrinas, se utilizan para coordinar y regular
los mensajeros químicos, por ende, estas sustancias se denominan hormonas (Escobar,
2000).

1.2.1. Glándulas endocrinas
Dentro de las glándulas endocrinas es importante mencionar brevemente la anatomía
funcional del hipotálamo, hipófisis y gónadas, para después describir las hormonas de la
reproducción.

1.2.1.1. Hipotálamo
El hipotálamo se encuentra en la base del cerebro; ésta delimitado anteriormente por
el Quiasma Óptico y posteriormente por los cuerpos mamilares; dorsalmente por el Tálamo y
ventralmente por el hueso Esfenoides. Existen conexiones neurales entre el hipotálamo y el
lóbulo posterior de la hipófisis, a través del tracto hipotalámico-hipofisiario y conexiones
vasculares entre el hipotálamo y el lóbulo anterior de la hipófisis (Cunningham, 2009).
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La sangre arterial entra en la hipófisis a través de las arterias hipofisiarias superior e
inferior. Por consiguiente la rama superior forma asas capilares en la eminencia media y pars
nerviosa. Luego de estos capilares fluye la sangre hacia el sistema porta hipotalámico –
hipofisiario, que empieza y termina en los capilares sin llegar al corazón.

1.2.1.2. Hipófisis
La hipófisis se ubica en la silla turca, una depresión ósea en la base del cerebro, ésta
glándula se divide en tres partes anatómicas: lóbulo anterior, intermedio y posterior (Dyce et
al. 2007).
Los tipos de células existentes en el lóbulo anterior se han clasificado, en cromófilas
granulares y agranulares. Las cromófilas se dividen en acidofilas y basófilas. La hipófisis
anterior tiene cinco diferentes tipos de células que secretan seis hormonas. Somatotrópicas
(Hormona del crecimiento), corticotrópicas (ACTH); mamotrópicas (prolactina), tirotrópicas
(TSH) y las gonadotrópicas (FSH, LH) (Hafez, 2002).

1.2.1.3. Gónadas
Las gónadas desempeñan doble función: la producción de células germinales
(gametogénesis) y la secreción de hormonas. Las células de la teca interna del folículo de
Graaf son la fuente primaria del estrógeno circulante (Escobar, 2000).

1.2.1.4. Glándula pineal
La glándula pineal (epífisis) se presenta como una invaginación neuroepitelial de la
parte superior del tercer ventrículo, debajo del extremo posterior del cuerpo calloso (Davies,
2005).
La actividad hormonal de la glándula pineal está influenciada por los ciclos de luz –
oscuridad y estacionalidad, esta glándula convierte la información neural de los ojos
relacionada con la duración de la luz del día en una producción endocrina de melatonina,
durante la noche y, bajo la influencia de días cortos, domina el sistema reproductivo,
inhibiendo la actividad de eje hipotalámico – hipofisiario (Davies, 2005).

1.2.2. Hormonas
Las hormonas o primeros mensajeros pueden clasificarse según su estructura
bioquímica o su forma de acción. La estructura bioquímica de las hormonas de la
reproducción se dividen en cuatro grupos: 1) proteicas (oxitocina, FSH, LH); 2) esteroides
(cortisol, progesterona); 3) aminas (melatonina, T3 – T4); 4) derivadas de ácidos grasos
(prostaglandinas) (Hafez, 2002).
La regulación de la secreción hormonal, esta mediada por las retroalimentaciones de
tipo estimulatoria, las concentraciones crecientes de una hormona causan incrementos
subsecuentes de otras hormonas, durante la ovulación (+estrógenos = + LH); e inhibitoria,
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este sistema involucra interrelaciones reciprocas entre dos o más glándulas y a los órganos
blanco, durante la ovulación (+estrógenos = - FSH); y las hormonas hipotalámicas, a través
de dos mecanismos de retroalimentación de vía corta, su secreción se mantiene en el
sistema porta hipotalámico – hipofisiario; y vía larga viajan por todo el torrente sanguíneo
hasta el órgano blanco (Cunningham, 2009).

1.2.2.1.

Hormonas hipotalámicas liberadoras – inhibidoras

Son aquellas hormonas producidas por el hipotálamo, las células nerviosas del
hipotálamo están reunidas en grupos a manera de hazes, formando varios núcleos:
preóptico, hipotalámico anterior, ventromedial, supraóptico y paraventricular.
En los núcleos hipotalámicos que tiene contacto indirecto con la adenohipófisis se
forman varios tipos de hormonas llamadas neurohormonas, que se dividen en: 1) Hormonas
o factores de liberación (RF o RH) y los factores de liberación. 2) Hormonas de la
neurohipofisis (Escobar, 2000).
Las hormonas del hipotálamo que regulan la reproducción son: (Tabla 1) GnRH,
ACTH, factor inhibidor de la prolactina (PIF). El hipotálamo también es fuente de oxitocina y
vasopresina, las cuales se almacenan en la neurohipofisis (lóbulo posterior de la hipófisis).
La GnRH es un decapeptido (10 aminoácidos) con un peso molecular de 1.183
daltons. Este es sintetizado y luego almacenado en el hipotálamo basal medio. La GnRH
proporciona un enlace humoral entre los sistemas neural y endocrino, en repuesta a las
señales neurales, liberando pulsos de GnRH hacia el sistema portal hipofisiario para la
liberación de LH y FSH de la hipófisis anterior (Galina et al. 2006).

1.2.2.2.

Hormonas adenohipofisiarias

El lóbulo anterior de la hipófisis secreta tres hormonas gonadotrópicas: FSH, LH y
prolactina (Tabla 2). La FSH y LH son hormonas glucoproteínicas con un peso molecular de
alrededor de 32.000 Daltons cada una de ellas tiene subunidades α y β.

1.2.2.2.1. Hormona folículo estimulante (FSH)
Esta hormona glicoproteína, de peso molecular de 30.000 Daltons desarrolla el
crecimiento y la maduración del folículo ovárico y del folículo de Graaf. La FSH actúa
sinérgicamente con el estrógeno, causando la formación de receptores de FSH y LH en las
células de la granulosa del folículo. La vida media de esta hormona es aproximadamente de
5 horas.
La FSH requiere la colaboración de la LH para la maduración del folículo y para
aumentar la secreción folicular, debido a esto, para el correcto funcionamiento de ambas
hormonas es necesaria la ayuda de las hormonas ováricas (Estrógenos y Progesterona),
generando funciones de retroactividad positiva y negativa (Escobar, 2000).
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Tabla 1. Resumen del origen y función de las neurohormonas reguladoras de la
reproducción.
Hormonas

Origen

Vías neurales

Hormona
inhibidora de
prolactina
(PIH)

Hipotálamo

Neuronas que contienen
dopamina en el núcleo
arqueado

Hormona
liberadora de
prolactina
(PRH)

Funciones
principales

Inhibe la liberación de
prolactina

Estimula la liberación
de prolactina

Hormona
liberadora de
gonadotropina
GnRH

Núcleo
ventromedial
Núcleo arqueado
Eminencia media

Retroalimentación
negativa de la gónadas

Estimula la liberación
tónica de FSH y LH

Hormona
liberadora de
gonadotropina
GnRH

Área Hipotálamica
anterior
Núcleos
preópticos
Núcleos
supraquiasmáticos

Células hipotalámicas
sensibles al estrógeno,
receptores táctiles en la
piel y en los genitales de
especies con reflejos
ovulatorios

Estimula la oleada
preovulatoria de FSH y
LH

Oxitocina

Núcleo
paraventricular
Núcleo
supraópticos

Sensaciones táctil de la
glándula mamaria, útero
y cuello uterino

Induce las
contracciones uterinas,
la descarga de la leche
y facilita el transporte
de los gametos.

Retina vías fibras
retinohipotálamicas

Estimula el inicio de la
época de reproducción
en animales que se
reproducen en días
largos/ cortos.

Melatonina

Pineal

Adaptado de: Hafez (2002).

1.2.2.2.2. Hormona luteinizante (LH)
Es una glicoproteína compuesta por una subunidad α y una β con un peso molecular
de 30.000 Daltons y una actividad biológica media de 30 minutos. Los niveles tónicos y
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basales de la LH actúan conjuntamente con la FSH para inducir la secreción de estrógenos.
La oleada preovulatoria de la LH causa la ruptura de la pared folicular y la ovulación.

1.2.2.2.3. Prolactina
Es una hormona polipeptídica secretada por la células acidófilas de la adenohipófisis.
Es una proteína de 198 aminoácidos con peso molecular de 24.000 Daltons. La dopamina
ejerce retroalimentación negativa (feed-Back) sobre la prolactina.
El PIF regula la secreción de prolactina, esta hormona inicia y mantiene la lactancia.
Dentro de otra función activa en cuerpo lúteo, estimulando la producción continua de
progesterona (Escobar, 2000).
Tabla 2. Resumen de hormonas reproductivas
secretadas por la hipófisis
Hormona

Estructura y origen

Funciones principales

Hormona
folículo
estimulante
(FSH)

Glucoproteína,
Estimula crecimiento
gonadotropos en el
folicular
lóbulo anterior

Hormona
luteinizante
(LH)

Estimula la ovulación
Glucoproteína,
y luteinización de
gonadotropos en el
folículos ováricos
lóbulo anterior
(cuerpo amarillo)

Prolactina
(PRL)

Proteína,
mamotropos en el
lóbulo anterior

Promueve la lactancia
y conducta maternal

Oxitocina

Proteína,
almacenada en el
lóbulo posterior de
la hipófisis

Estimula las
contracciones del
útero preñado y
causa la expulsión de
la leche

Adaptado de: Hafez (2002).

1.2.2.3.

Hormonas esteroides gonadales

Los ovarios secretan básicamente hormonas esteroides gonadales. Por otro lado
existen órganos no gonadales como la placenta y la glándula suprarrenal que secretan
hormonas esteroides en cierta medida. Los ovarios producen hormonas esteroidales como
estradiol, progesterona y una proteica la relaxina (Tabla 3).
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Las hormonas esteroides poseen un núcleo básico o común llamado núcleo
Ciclopentanoperhidrofenantreno. Un esteroide de 18 carbonos tiene actividad estrogénica,
de 19 carbonos tiene actividad de androgénica y un esteroide de 21 carbonos tiene
propiedades de progestágeno (Samuelson, 2008).
El colesterol, es un esteroide de 27 carbonos, que se transforma en pregnenolona (20
carbonos) cuando su cadena lateral es separada. Esta su vez, se convierte en progesterona,
y subsecuentemente en estrógenos (Galina et al. 2006).

Tabla 3. Resumen de hormonas secretadas por los ovarios
Hormona
Estructura y origen
Funciones principales

Estrógeno

Esteroide de 18 carbonos,
secretado por la teca interna
del ovario

Promueve el comportamiento sexual,
efectos anabólicos.

Progesterona

Esteroide de 21 carbonos,
secretado por el cuerpo lúteo

Actúa sinérgicamente con el estrógeno
para promover el comportamiento estral y
preparar el aparato reproductivo para la
implantación

Relaxina

Hormona polipeptidica con
Dilata el cuello uterino, causa
subunidades α y β,
contracciones uterinas
secretadas por el cuerpo lúteo

Acido graso insaturado de 20
Prostaglandina
carbonos, secretado por casi
F2α
todos los tejidos corporales

Provoca contracciones uterinas asistiendo
en el transporte del espermatozoide en el
tracto femenino y parto, causa regresión
del cuerpo lúteo (Luteolisis)

Activinas

Proteína, encontrada en el
liquido folicular

Estimula secreción de FSH

Inhibinas

Proteína, encontrada en las
células de la granulosa

Inhibe la liberación de FSH

Adaptado de: Hafez, 2002.
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1.3.

CICLO ESTRAL DE LA YEGUA

La yegua es considerada un animal poliestrico estacional, empieza a ciclar durante la
pubertad entre los 10 – 24 meses, el ciclo tiene una duración de 21 - 22 días con un
promedio de 21 días, el ciclo estral se divide en dos periodos: el celo o estro que se presenta
cuando la yegua es receptiva, normalmente tiene una duración de 4 – 5 días; y el diestro que
tiene un promedio de duración de 16 días rechazando acercamientos sexuales por parte del
macho (Samper, 2000).
El estro tiene unas subdivisiones: proestro cuando la yegua entra en celo; el
metaestro es cuando la yegua termina el celo. La ovulación suele ocurrir 24 – 36 horas antes
de acabar el estro y se denomina el día 0; los ciclos estrales continúan durante toda la vida y
solo cesan en la estación no reproductiva (Gestación). Además después del parto la yegua
muestra celo entre 4 – 10 días “celo del potro” (Davies, 2005).
Conjuntamente el ciclo reproductivo de la yegua, está sujeto a la mayor variabilidad
con respecto a los demás animales domésticos. La estación reproductiva esta mediada por
factores externos, como el fotoperiodo y la condición corporal; la fotoperiodicidad estimula la
melatonina de la glándula pineal durante la oscuridad, que a su vez disminuye la secreción
de la GnRH del hipotálamo, bloqueando el eje hipotálamo – hipofisiario – ovárico.

1.4.

COMPORTAMIENTO HORMONAL DURANTE EL CICLO ESTRAL

1.4.1. Hormona folículo estimulante - FSH
Esta encargada del desarrollo del folículo, presenta una liberación bifásica, con
niveles elevados los días 9 – 12 del ciclo y en el momento de la ovulación, el principal pico
se presenta cerca a la ovulación y comienza el día 15 con niveles de 4 ng/ml,
incrementándose hasta alcanzar niveles de 9 ng/ml durante el estro (Muller, 2005).
El pico en la ovulación tiene dos fines: 1) completar el desarrollo folicular,
2) comenzar el desarrollo de un sin número de folículos que se preparan para la siguiente
ovulación dentro de 21 días.

1.4.2. Estrógenos:
El principal estrógeno es el 17 β estradiol, se produce a partir del colesterol por
internación de las células foliculares de la teca y las granulosa del folículo que se está
desarrollando (Cunningham, 2009). Las células de la teca convierten el colesterol en
progesterona, esta se difunde a las células de la granulosa formándose el 17 β estradiol. Los
estrógenos son los responsables del comportamiento del estro y receptividad sexual.
Durante el ciclo estral los estrógenos alcanzan picos elevados entre 17 – 21, lo que significa
que se encuentra en el Proestro (Figura 8).
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1.4.3. Hormona luteinizante - LH:
Es la mensajera de la ovulación, es secretada por la adenohipófisis, durante el estro
la secreción tónica y pulsátil alcanzan su pico. Los receptores de la LH se encuentran en las
células tecales (Galina et al. 2006), en la yegua su nivel aumenta durante el día 19 al día 20
(Figura 8), el incremento de la LH produce un aumento en la síntesis de andrógenos lo que
termina en mas 17 β estradiol, induciendo el comportamiento del estro.

1.4.4. Progesterona
Después de la ovulación el folículo colapsa formando tejido luteal, a partir de viejas
células de la teca, por tanto, secreta progesterona. Los niveles de progesterona (Figura 8)
alcanzan el pico el día 5 – 6 manteniéndose hasta el día 15 – 16 del ciclo estral (Muller,
2005). Los niveles elevados de progesterona parecen tener un efecto inhibitorio de la LH,
pero no de la FSH.

1.4.5. Prostaglandina F2α
Los niveles de esta hormona se incrementan en los días 14 – 17 (Figura 8) después
de la ovulación, es una hormona luteolitica que causa la regresión del cuerpo lúteo (Hafez,
2002), por tanto, es la causante de la caída de los niveles de progesterona.

Figura 8: Niveles de diferentes hormonas presentes en el ciclo estral de la yegua.

Tomado de: Hafez, 2002.
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1.5.

ENDOMETRITIS

1.5.1. Antecedentes
Los antecedentes históricos de la intervención del médico veterinario, en el manejo
de la yeguada se inician durante la segunda guerra mundial. Quienes se dedicaban a la
reproducción equina, contaban solo con el conocimiento del ciclo estral, es decir, solo sabían
que cuando una yegua manifestaba síntomas de celo debía ser cubierta o montada por un
semental; y por consiguiente transcurridas dos a tres semanas, si no volvía a manifestar celo
se consideraba preñada (Rossdale, 1991).
En la década de 1950, se impuso la costumbre de someter a la exploración a todas
las yeguas de raza Pura Sangre Ingles, por lo cual no se consideraba conveniente cubrir a
ninguna yegua que previamente no hubiese sido reconocida por un veterinario. Este
reconocimiento consistía en manifestar si la yegua estaba libre o no de enfermedades
infecciosas que pudiesen afectar al semental (Davies, 2005).
Las yeguas se consideraban <<limpias>> o <<sucias>>, y por consiguiente las
personas encargadas del manejo de los sementales se acostumbraron a admitir solo yeguas
que hubiesen sido <<vistas>> por el veterinario y declaradas aptas para la cubrición. De esta
manera el médico veterinario llego a ser importante para la reproducción equina.
La exploración ginecológica sistemáticas de las yeguas se ha convertido en una
práctica corriente en casi todos los centros mundiales dedicados a la reproducción del Pura
Sangre Ingles (PSI); también Rossdale (1991) plantea que, durante la epidemia de
enfermedades venéreas habida a principios de la década de los años 1960, así como la
epidemia de metritis contagiosa equina del año 1977, supusieron un gran impulso adicional
para que los veterinarios se hicieran cargo de la responsabilidad del manejo para los
programas de cubrición (p. 256).

1.5.2. Descripción
La endometritis es la inflamación del endometrio, por contaminación del útero con
microorganismos introducidos durante eventos reproductivos; el examen reproductivo y la
pobre conformación perineal también contribuyen a la contaminación uterina.
Las infecciones bacterianas del útero, son conocidas por ser una causa importante de
reducción de la fertilidad en la yegua (Asbury, 1986). Básicamente, los organismos
patógenos se introducen durante la monta natural o inseminación artificial y después del
parto, durante el examen y, como resultado de la insuficiencia de las barreras físicas a la
infección (pneumovagina, coprovagina). Cuando los mecanismos de defensa uterinos están
funcionando adecuadamente, la infección bacteriana no interfiere con la reproducción
(Nikolakopoulos y Watson, 1999).
Una yegua fértil es aquella que, una vez esta en contacto con el microorganismo
patógeno en el útero, puede revertir el proceso infeccioso ya sea por lo mecanismos de
defensa humoral o celular, generando un rápido retorno al ambiente uterino normal; mientras
una yegua susceptible es aquella que no responde efectivamente y falla en la limpieza
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produciendo la inflamación del útero sin crear un ambiente ideal para el descenso del
embrión al día 5 o 6.
La mayoría de los casos de subfertilidad pueden atribuirse en la incapacidad de la
yegua de eliminar los contaminantes del útero de manera natural después de la monta o
cubrición (LeBlanc, 1999). Las yeguas subfértiles tienen a menudo un líquido restante en su
útero por 24 a 48 horas después de la monta, mientras que las yeguas fértiles esencialmente
despejan cualquier exceso de líquido dentro de las 6 a 8 horas después de la monta
(LeBlanc, 2003).

1.5.3. Etiología
Dentro de las bacterias oportunistas encontramos con mayor importancia el
Streptococos zooepidermicus que está implicado en el 77% de casos de endometritis aguda
(Muller, 2005), También se presenta Escherichia coli como la segunda causa más común
infección uterina, por ser una bacteria oportunista, forma parte de la flora normal que se
encuentra en la región del periné, labios vulvares, vestíbulo posterior y recto (Gallardo et al.
1982). Y por último el Staphylococcus aureus es una causa menos común de endometritis,
aparece cuando las condiciones son favorables como es el caso de la disrupción de la
microflora natural, mala salud o estrés, haciendo que la bacteria invada el tracto reproductor
de la yegua (Allen et al. 1989; Asbury et al. 1993).
Habitualmente las endometritis están causadas por bacterias y son seis las bacterias
venéreas u oportunistas principales, pero algunos autores reportan hasta 15 (Pycock, 2000).
Pos consiguiente las endometritis infecciosas son muy frecuentes, ya que pueden
intervenir distintos microorganismos, considerándose el género Streptococcus uno de los
más directamente implicados en estos trastornos. Luque, Cobo y Maldonado (2005)
realizaron un estudio microbiológico donde analizaron 397 hisopados uterinos de yeguas en
un periodo de tres años (2001-2003), obteniendo el crecimiento de algún microorganismo en
163 casos (41, 06%). Se demuestra la importancia de las especies del género Streptococus
(38.65%) de los aislamientos, aislando también otros agentes como E. coli (11.66%),
Staphylococcus spp. (7.36%), Pseudomonas spp. (1.84%) y Klebsiella spp. (0.61%). Dentro
del género Streptococcus se comprueba que la especie Streptococcus equi spp.
zooepidemicus resulta la bacteria más frecuentemente aislada.

1.5.3.1.

Descripción bacteriana

1.5.3.1.1. Streptococus spp.
El género Streptococcus spp corresponde a células esféricas u ovoides, con diámetro
de 0.5 a 2.0 μm, que se dividen en un plano, pueden quedar adheridas y formar parejas, o
bien cadenas largas cuando crecen en medios de cultivos líquidos (Tioglicolato).
Entre sus características fundamentales se incluye la incapacidad de producir
catalasa, enzima que cataliza la destrucción del peróxido de hidrogeno, carácter este que
permite diferenciarlos fácilmente del genero Staphylococcus (Biberstein y Chung, 1998). No
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poseen citocromos y obtienen la energía por medio de la fosforilacion, que depende
normalmente de la fermentación de azucares; dentro de sus necesidades nutricionales,
requieren para su crecimiento, medios de cultivos enriquecidos con sangre o suero.
Los Streptococus son microorganismos muy sensibles a una gran variedad de
agentes microbianos. Β – Lactamicos (Penicilinas, Ampicilinas, Amoxicilina y alguna
Cefalosporinas). Este género resiste a los aminoglicosidos, tetraciclinas, eritromicina y el
cloranfenicol.
Los Streptococus son bacterias grampositivas, presentan una pared celular que les
confiere rigidez, formada por una capa gruesa de peptidoglicanos, hidratos de carbono,
proteínas y ácido teicoico. Son bacterias facultativas. Cuando el hospedador se encuentra
sometido a la acción de ciertas causas que debilitan su sistema inmune, los Streptococus
provocan alteraciones locales o generalizadas.
Dentro del aislamiento e identificación, se utilizan medios enriquecidos con sangre o
sueros y medios de cultivo selectivos (Figura 9), que pueden llevar en su composición cristal
violeta, sulfato de talio; la incubación se realiza a 37° C. en aerobiosis durante 18 – 24 horas.
Transcurrido este tiempo se observan colonias de 0.5 – 2.0 mm, de bordes regulares,
transparentes y convexos (Vadillo, Piriz y Mateos, 2003).
Figura 9: Aislamiento Streptococcus spp. en agar TSA II con sangre de carnero 5%.

Tomado de: Becton (2010).

En medios de cultivos con sangre, los Streptococcus pueden producir distintos tipos
de hemolisis: hemolisis β, que se caracteriza por una lisis total de hematíes, hemolisis α, que
corresponde a una decoloración incompleta alrededor de la colonia, rodeada de una zona de
tonalidad verdosa de 1 a 3 mm.
La capacidad hemolítica de una bacteria se debe a dos enzimas: la estreptolisina O
(inactiva presencia de oxigeno) y la estreptolisina S (permanece estable en presencia de
oxigeno y cuya producción es inducida por el suero).
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Los Streptococus equi zooepidemicus, son estreptococos piógenos que pertenecen al
grupo β – hemolíticos, en la especie equina son responsables de infecciones neonatales,
formación de abscesos, endometritis y mastitis (Davis, 1978).
1.5.3.1.2. Staphylococcus spp.
Los Staphylococcus son cocos grampositivos (de 0.5 a 1.5 μm de diámetro), que se
presentan sueltos, en parejas, en pequeñas cadenas de 3 – 4 células y mas
característicamente en grupos irregulares en forma de racimos. Son anaerobios facultativos,
catalasa positivos, generalmente oxidasa negativos, no esporulados, inmóviles, no forman
capsula o tienen una limitada formación capsular.
Los Staphylococcus spp. Según produzcan o no la enzima coagulasa, se dividen en
dos grandes grupos: Staphylococcus coagulasa positivo (SCP) y Staphylococcus coagulasa
negativo (SCN). En el grupo SCP se incluyen S. aureus, S. intermedius.
Son múltiples los factores que se han asociado con la virulencia de las cepas de S.
aureus, especie patógena por excelencia, los cuales se dividen en toxinas (hemolisina α, β,
δ, γ), enzimas extracelulares (estafiloquinasa, coagulasa, hialuronidasa, lipasa) y
componentes extracelulares (Proteínas de unión a fibrinógeno y colágeno) (Vadillo et al.
2003).
Los Staphylococos spp. crecen en medios de cultivo ordinario como el agar nutritivo
(agar sangre), medio en el que se puede apreciar la capacidad hemolítica y el tipo de
hemolisis producido por las bacterias. Existen varios medios selectivos como el Agar Sal
Manitol y Baird – Parker. Las colonias aparecen normalmente a las 24 horas, y alrededor de
48 horas de incubación pueden alcanzar los 4 mm de diámetro.
Estas colonias se caracterizan por ser redondas, lisas y brillantes y en agar sangre
opacas, lo que las diferencia de las colonias de Streptococcus β – hemolítico, que son
pequeñas y translucidas.
1.5.3.1.2.1.

Staphylococcus aureus

S. aureus se caracteriza por producir coagulasa, ADNasa termoestable, proteína A.
las colonias de S. aureus son generalmente pigmentadas, hemolíticas y las aisladas en
yeguas producen típicamente hemolisina β; las hemolisinas δ y α producen doble halo
alrededor de la colonia (hemolisis incompleta) (Figura 10), mientras que la hemolisina β
produce una zona amplia de hemolisis completa o total.
Es una bacteria piogénica y, por tanto, está asociada a la formación de abscesos,
endometritis, y otras alteraciones supurativas; existen determinadas cepas que presentan
resistencias a múltiples antibióticos (Meticiclina) que constituyen un serio problema de salud
(Vadillo et al. 2003).
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Figura 10: Aislamiento Staphylococcus aureus en agar sal manitol 7.5%.

Tomado de: Becton (2010).

1.5.3.1.2.2.

Staphylococcus coagulasa negativos (SCN)

Los SCN incluyen un numeroso grupo de especies que se caracterizan, por no
producir coagulasa, no producen ADNasa termoestable y aunque algunos pueden mostrar
actividad hemolítica, suelen aparecer lentamente y ser débiles.
Los SCN forman parte de la microbiota normal de la piel y mucosas, Las colonias de
los SCN en agar sangre tienen un tamaño de 1-3 milímetros tras 24 h de incubación y una
apariencia típicamente no pigmentada, opaca, lisa y ligeramente convexa. Staphylococcus
schleiferi crece en este medio a las 24 - 48 h, observándose unas colonias de 3 - 5
milímetros de diámetro, no pigmentadas y productoras de un halo pequeño de ß-hemólisis (a
diferencia de la ß-hemólisis, más amplia, de S. aureus) (Biberstein et. al, 1998).
1.5.3.1.3.

Klebsiella pneumoniae

Esta bacteria corresponde al género Klebsiella, la cual se caracteriza por poseer una
gruesa capsula de polisacaridos (antigeno K), que confiere a estos microorganismos
propiedades antifagociticas. Esta bacteria es un saprofito habitual del aparato genitourinario
de los caballos, si bien se comporta como un patógeno oportunista pudiendo producir en
yeguas vaginitis, metritis, infertilidad y abortos.
La K. pneumoniae crece bien en los medios nutritivos (agar sangre, agar chocolate,
tripticasa soya), así como en los medios propios de enterobacterias (Figura 11) (agar
MacConkey) (Biberstein et. al, 1998).
Esta cepa presenta en algunos casos resistencia a la ampicilina y sensibilidad a los
antibióticos β – lactamicos, aminoglucosidos y las fluroquinolonas, basados en métodos in
vitro como el antibiograma.
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Figura 11: Aislamiento Klebsiella pneumoniae en Agar Chocolate.

Tomado de: Becton (2010).

1.5.3.1.4. Corynebacterium spp.
Las características microscópicas son cocobacilos o bacilos pleomorficos
grampositivos, que se agrupan formando empalizadas o letras chinas pero que jamás
presentan ramificaciones. Este género se pueden agrupar aerobias estrictas o anaerobias
facultativas con un metabolismo respiratorio o fermentativo, respectivamente.
Las especies del genero Corynebacterium son comunes en el suelo y el agua, y
residen en la piel y las mucosas, por lo que resulta difícil determinar si son simples
contaminantes o tienen poder patógeno (Davis, 1978).
La mayoría de las corinebacterias son exigentes en cuanto a sus necesidades
nutricionales, aunque crecen en medios de cultivos no selectivos de uso habitual en el
laboratorio. Sin embargo, el crecimiento de las denominadas corinebacterias lipofilicas, las
cuales dependen por completo de los lípidos, como el Tween 80, acido oleico.
Para el aislamiento de estas bacterias se pueden utilizar medios selectivos con
fosfomicina o furoxona, y medios con sulfato de colistina que inhiben el crecimiento de las
bacterias gramnegativas. Crecen por lo general a 37° C en agar sangre, pero no en medios
específicos de enterobacterias (Vadillo et al. 2003)
Dentro de la importancia en la clínica equina, esta bacteria puede generar infecciones
supurativas como abscesos, mastitis, endometritis, endocarditis y artritis.

1.5.3.1.5. Escherichia coli
E. coli es el patógeno más importante dentro de su género, especie gramnegativa
facultativa, que forma parte de la flora del tracto gastrointestinal, llegando a ser causante de
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enfermedades septicémicas. Dentro de su descripción morfológica son móviles por medio de
flagelos peritricos (rodean su cuerpo).
Dentro de la importancia en la reproducción equina es la segunda causa más común
de infección uterina, y forma parte de la flora normal que se encuentra en la región del periné
y labios vulvares, por en ende es fundamental hacer la limpieza de esta área para la
cubrición de la yegua (Biberstein et al. 1998).
Los medios de cultivo más frecuentemente utilizados para el aislamiento de E. coli
son el agar MacConkey con lactosa y el medio de eosina con azul de metileno (EMB o
Levine), las colonias se observan de color verde metálico (Figura 12).
Figura 12: Aislamiento Escherichia coli en agar EMB – Levine (Medio de Eosina con
Azul de Metileno).

Tomado de: Becton (2010).

1.5.4. Formas de presentación
Después de conocer las causas que favorece a la endometritis, es importante resaltar
la consecuencia de esta patología, la principal es que genera un ambiente uterino
incompatible para la supervivencia del embrión y la implantación, dando como resultado la
muerte embrionaria y el aborto.
Existen cuatro formas de endometritis: 1) endometritis aguda, 2) endometritis crónica,
3) metritis aguda, 4) piometra. Cuando el estado de la enfermedad es agudo e inicial
presenta buen pronóstico ya que, comúnmente, es eliminada del útero 72 a 94 horas post
infección (Davies, 2005); aunque también se reporta que los fluidos deben ser eliminados
durante las primeras 4 horas post cubrición (Samper, 2010).
La situación es diferente cuando ocurren infecciones repetidas, las cuales no
responden al tratamiento con antibióticos, dado que, frecuentemente, los procesos
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inflamatorios crónicos y en algunos casos progresivos que generan endometriosis, alterando
de manera severa la fertilidad (LeBlanc, 1991).

1.5.4.1.

Endometritis aguda

La endometritis aguda es el resultado invariable del desafío bacteriano de bacterias
oportunistas, las infecciones agudas se desarrollan rápidamente, dando síntomas evidentes
de exudados o pus y ciclos estrales irregulares, internamente causan hemorragias profundas
y degeneración de las células epiteliales, y en casos peligrosos, degeneración de las células
del estroma profundo, dando lugar a zonas donde falta endometrio. Esto puede conducir a la
hipertrofia y a los abscesos de las glándulas uterinas (Rooney, 1970).
Las bacterias se introducen en el sistema durante la cubrición o la exploración
veterinaria. Se acepta hoy en día el hecho de que después de todas las cubriciones es
evidente cierto grado de endometritis, independientemente del nivel de contaminación
bacteriana (Samper, 2010).
En la mayoría de las yeguas la infección se resuelve a las 72 horas, y el útero es capaz
de recibir el ovulo fertilizado. No obstante, en algunas ocasiones, la endometritis post-coital
persiste (LeBlanc, 1991), convirtiéndose en un problema, con el potencial desarrollo de una
infección crónica.

1.5.4.2.

Endometritis crónica

La endometritis crónica puede dividirse con más exactitud entre endometritis infectiva
crónica y endometritis no infectiva degenerativa crónica que comúnmente se conoce como
endometriosis (Aupperle y Schoon. 2003).
La endometritis infectiva crónica puede originarse a partir de una infección uterina
crónica sin tratar o mal tratada, o debido a la inhabilidad de la yegua para combatir la
infección inicial. En esta patología las yeguas multíparas con edades avanzadas son más
frecuentes a las infecciones por la disminución o falta de los mecanismos de defensa
(Pycock, 2000). Las infecciones suelen ser a largo plazo, pero no son evidentes como una
repuesta inflamatoria dramática.
Dentro del plan terapéutico se recomiendan grandes volúmenes con antibióticos de
amplio espectro, ya que por el tiempo existe bastante agregación bacteriana, por otro lado se
pueden realizar lavados con solución salina isotónica, seguida de una infusión antibiótica
(Asbury et al. 1993).
Por otra parte la endometriosis se presenta por la degeneración en el lugar de la
infección del endometrio, esta se puede clasificar infiltrativa y degenerativa. La primera
puede ser por el resultado de cambios en el útero debido a la larga vida reproductiva y
asociada a la repuesta leucocitaria (Davies, 2005). La segunda es una degeneración de las
glándulas endometriales, generando un ambiente incompatible para la gestación, asociada a
mortalidad embrionaria y suele ser resultado de gestaciones repetidas (Aupperle et al. 2003).
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El plan terapéutico esta cuestionado por varios autores, ya que el uso de sustancias
abrasivas para el curetaje químico como querosene o povidona yodada, seguido de
antibióticos, generan irritaciones que van en contra del bienestar animal, se corre el riesgo
del daño uterino para las próximas gestaciones, además el pronóstico de dichas yeguas es
malo (Asbury et al. 1993).
1.5.4.3.

Metritis aguda

La metritis aguda es potencialmente la infección uterina más peligrosa, esta es
asociada con una contaminación masiva de todo el útero como resultado de un traumatismo,
a menudo durante el parto o retención de placenta, o debido a la infección bacteriana
introducida a través del aire inspirado post – parto.
En ocasiones puede ser evidente después de la cubrición. El proceso de
descomposición estimula un rápido crecimiento bacteriano, junto con la producción de
toxinas; por el proceso inflamatorio en el útero este favorece al paso de toxinas a la
circulación general, lo que puede dar como resultado una toxemia y la muerte.
Por la generación del cuadro endotoxemico el tratamiento debe ser inmediato, el cual
consiste en un lavado con grandes volúmenes de solución salina y oxitocina para estimular
las contracciones uterinas para la eliminación de contenido. Por consiguiente el pronóstico
suele ser malo e incluso cuando la endotoxemia se haya resuelto con éxito, se puede
producir una cojera a largo plazo debido a la laminitis (LeBlanc, 2003).
1.5.4.4.

Piometra

El Piometra se caracteriza por acumulación de excesivas cantidades de fluido anormal
en el útero, la acumulación de pus puede relacionarse o no con el cierre del cérvix, con el
tiempo las paredes uterinas pueden quedarse con el tejido duro y fibroso o con adherencias
(Davies, 2005). Estas yeguas pueden parecer sanas pero no muestran ciclos estrales,
debido a la incapacidad de producir PGF2α, sin un drenaje normal del contenido uterino,
ocurre con mayor frecuencia en yeguas de edad, y generalmente se desarrolla sin signos
clínicos septicemia, depresión o anorexia. Se han reportado hasta 60 litros de exudados en
el útero sin producir sintomatología, aunque en algunas ocasiones puede haber una
descarga purulenta vaginal o cervical (Jiménez y Díaz, 2009).
El Piometra en la yegua, puede acompañarse de cambios inflamatorios en el
endometrio. Estos cambios aumentan con el tiempo de afección, y al aumentar el grado de
destrucción e inflamación, se inhibe la liberación de PGF2α por parte del endometrio. Se
mantienen elevadas las concentraciones de progesterona como consecuencia de un cuerpo
lúteo retenido, presentándose una fase lútea prolongada (Jiménez et al. 2009). Sin embargo,
en las etapas iniciales cuando el endometrio se encuentra en buen estado, puede haber una
liberación de PGF2α prematura, debido a la inflamación uterina y una lisis temprana del
cuerpo lúteo, acortándose la fase lútea.
El plan terapéutico implica el drenaje, seguido de infusiones con antibiótico o lavados,
pero el pronóstico para la vida reproductiva de la yegua suele ser malo, si no se trata a
tiempo puede generar una septicemia (Hughes et al. 1979).
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1.5.5. Mecanismos de defensa del útero
El principal elemento de la defensa uterina en yeguas, es la contracción del útero para la
evacuación del contenido luminal y la fagocitosis bacteriana, por parte de los neutrófilos en
el lumen uterino. Existen anticuerpos que ayudan a la lisis o fagocitosis de la bacteria como
IgG.
1.5.5.1.

Mecanismo físico

Los Mecanismos de Defensa del útero de la yegua son: el cuello uterino que actúa
como barrera física evitando el movimiento de microorganismos hacia las partes más
internas del tracto reproductivo, la función del cuello esta mediada en parte por las
secreciones de este órgano, como son la lactoferrina y la lisozima son proteínas globulares
que tiene actividad antimicrobiana (antibacteriana y antifúngica), por lo que es considerado
un componente de la inmunidad innata; por lo tanto, estas sustancias inhiben el crecimiento
bacteriano. También se encuentran las células de defensa como los Macrófagos, Linfocitos
T, Linfocitos B, Neutrofilos y otras células que participan en el mantenimiento de un estado
estéril (Hafez, 2002).
Se ha planteado que algunos mecanismos físicos de la defensa uterina constituyen
uno de los factores más eficaces en la eliminación de las bacterias y de los productos de la
inflamación (Allen et al. 1989; Liu 1991). Las yeguas multíparas de mayor edad presentan
dilatación parcial del útero acumulando fluidos intrauterinos tras el período de lactación. Por
el contrario Hughes y Loy (1966) observaron una relajación del cérvix en yeguas jóvenes en
periodo de diestro durante las 12 horas posteriores a la inducción de una infección uterina.
La dilatación del cérvix viene acompañada de una descarga vaginal. Cuatro días después de
la inoculación de la bacteria, el tono uterino vuelve a su estado inicial, se concluye que el
drenaje mecánico desde el útero a través del cuello relajado puede ser un factor importante
en la capacidad del útero para eliminar la infección bacteriana.
También se ha observado que la eliminación es más fácil en yeguas nulíparas que en
multíparas, en varios estudios acerca de la acumulación de fluidos en el útero.
Posteriormente se ha señalado que mediante la utilización de microesferas marcadas
radiactivamente y bacterias, ha habido una disminución en su eliminación en yeguas
susceptibles, pero no en las resistentes. Mientras que las yeguas resistentes eliminan
microesferas en menos de 24 horas, en las yeguas susceptibles quedan retenidas dentro de
la luz uterina al menos durante 96 horas tras la inoculación, tiempo similar al que tardaría un
embrión en llegar al útero en la yegua gestante (5 – 6 días)(Samper, 2000).
Las yeguas susceptibles padecen un defecto en la liberación de Prostaglandina F2α
en respuesta a la inflamación, también se sugiere que estas yeguas tienen un defecto
intrínseco en la contractibilidad del miometrio. Estudios recientes han comprobado que las
yeguas susceptibles tiene una mayor acumulación de oxido nítrico en el lumen uterino 13
horas después de la inseminación (Alghamdi y Troedsson, 2002).
El óxido nítrico es un mediador que provoca la relajación de la musculatura lisa, por lo
que los autores, consideran este efecto como una posible explicación para los niveles
anormales de la actividad del miometrio entre las 6 y 19 horas de la inflamación de las
yeguas afectadas. Entre los factores relacionados con un fallo en la contractibilidad de
miometrio que podrían predisponer al retraso en la eliminación de contenido uterino, se
incluyen también las anormalidades anatómicas del tracto uterino. Las yeguas que sufren un
retraso en la eliminación del contenido uterino a menudo padecen una torsión del útero sobre

28
el borde pélvico. Este podría ser un factor que contribuyera a la acumulación anormal de
fluidos y productos inflamatorios tras el parto. La falta de relajación del cérvix durante el estro
o un insuficiente drenaje linfático, podrían contribuir al retraso en la eliminación del contenido
uterino (Pycock, 2000).

1.5.5.2.

Mecanismo celular

Los Polimorfonucleares Neutrófilos (PMN) son las primeras células inflamatorias que
llegan al lugar de la afección. La cascada del complemento posibilita una serie de reacciones
biológicas, las cuales sirven como defensa frente a los agentes extraños.
Entre ellas encontramos un aumento de la permeabilidad vascular, quimiotaxis,
opsonización antes de la fagocitosis, activación de las lipasas de la membrana y lisis de los
órganos diana (Valbuena, 2006).
En el tracto reproductivo de la yegua se ha encontrado la actividad del complemento,
así como el aislamiento de los productos de fragmentación del complemento (Asbury et al.
1993) han aparecido trabajos donde se describe la estimulación y la inhibición de la función
de los PMN en los animales que desarrollan una forma crónica de endometritis.
Por consiguiente, el efecto de los mecanismos de defensa consiste en una cascada
de reacciones inflamatorias. In vitro y en estudios in vivo sugieren que cuando los agentes
bacterianos entran en el útero, activan el factor de complemento en la secreciones uterinas,
por ende, la presencia del factor C5, C5a y C5b desencadenan señales de quimiotaxis de
polimorfonucleares neutrófilos (PMN), resultando en un flujo de PMN en el lumen uterino
(Troedsson, 2006).
Estudios llevados a cabo del papel que desempeñan los factores uterinos locales
sobre la función de los PMN, han sugerido que la disminución en la capacidad de la
fagocitosis en yeguas susceptibles, se debe más a una opsonización insuficiente de la
secreción uterina, que ha una disminución primaria de los PMN (Troedsson et al. 1993). Se
ha observado que los PMN de las yeguas susceptibles a padecer endometritis crónica son
totalmente funcionales si encuentran el ambiente adecuado, no así, cuando la secreción
uterina de yeguas afectadas se usa como fuente de opsoninas.
Dentro de la memoria inmunológica que poseen las yeguas, es importante resaltar el
trabajo de las inmunoglobulinas, las cuales tienen diferentes clases (Ig A, Ig C,Ig T, Ig A e Ig
M), y han sido aisladas en el útero. LeBlanc y sus colaboradores (1991) encontraron que la
difusión pasiva de inmunoglobulinas hacia la luz del útero era mínima, y que las IgG y las IgA
eran producidas localmente a nivel del tracto reproductivo. Podría decirse por tanto, que el
útero tiene un sistema inmune local. Estudios inmunohistoquimicos del endometrio sugieren
que la concentración de inmiunoglobulinas libres y el número de células que tienen
inmunoglobulinas mantienen constantes a lo largo del ciclo estral. Las yeguas que padecen
de endometritis crónicas poseen un mayor número de células productoras de
inmunoglobulinas que las yeguas sanas (Waelchi y Winder, 1991). La defensa uterina
mediada por anticuerpos es totalmente funcional en yeguas que desarrollan endometritis
crónica, por lo que su susceptibilidad se le atribuye a otros factores.
En la yegua existen receptores o marcadores de superficie para los linfocitos T, como
CD4 (Ayudador) y CD8 (Citotoxico), los cuales se encuentran a nivel del estroma ovárico, y
estos forman grandes agregados cuando al cursar con endometritis (Valbuena, 2006).
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Las inmonoglobulinas son anticuerpos producidos por los Linfocitos B, a partir de
células plasmáticas. Estudios demuestran que, en algunos casos existen mayores
porcentajes de inmoglobulinas en el útero que en el suero de la yegua, es decir IgA en el
útero (49%), suero (5%) la cual brinda inmunidad a mucosas. IgM en útero (5.7%), suero
(4.4%) la cual es la repuesta inmune primaria. Es decir, altos agregados para contrarrestar el
curso de una endometritis (Irwin, 1988).
1.5.5.3.

Regulación hormonal del mecanismo de defensa uterino

Las hormonas esteroideas regulan la función neutrofila en el útero, en las yeguas
resistentes a la endometritis, los neutrófilos uterinos colectados durante el estro fueron más
activos, que los obtenidos durante la fase lútea (Asbury et al. 1993).
Se ha encontrado un aumento selectivo en la concentración de IgG, pero no de IgA,
IgGT o IgM cuando en sangre existen niveles altos de progesterona. Por el contrario, se cree
que la progesterona suprime la función de los PMN, mientras que a los estrógenos se les
atribuye un efecto contrario (Asbury y Hansen, 1987; Watson, 1988) las contracciones
uterinas están mediadas por la PGF2alfa y la oxitocina, sin embargo, la progesterona y los
estrógenos poseen una función reguladora de la contractibilidad del miometrio.
Los estrógenos aumentan la concentración de receptores para la oxitocina, mientras
que la progesterona tiene el efecto contrario (Roberts et al. 1986). Por otra parte, los
estrógenos estimulan la síntesis de prostaglandinas en las células epiteliales del endometrio.
Se sospecha que la progesterona suprime la síntesis de prostaglandinas (Abel y Baird,
1980).
Además el papel regulador sobre el miometrio, mediado por la regulación de los
receptores para la oxitocina y las prostaglandinas. Las hormonas esteroideas podrían tener
un efecto directo sobre el potencial de membrana de las células del miometrio (Rossier et al.
1987). Otra función reguladora importante de las hormonas esteroideas sobre la
contractibilidad del miometrio se realiza mediante el control de los desmosomas.
Los componentes humorales, celulares y físicos del sistema de defensa uterino están
implicados en la resistencia a la inflamación uterina persistente. A las 2 horas postcontaminación, los PMN responden a una señal quimiotactica, lo que supone su migración
masiva a la luz del útero. Los PMN activados en el útero comienzan la fagocitosis de
bacterias, espermatozoides y detritos en presencia de opsoninas. Estas opsoninas contienen
inmunoglobulinas, así como el factor del complemento C3b durante la activación de los PMN
se libera PGF2alfa lo que provoca la contracción del miometrio. En el caso de las yeguas,
las contracciones están reguladas por la PGF2alfa junto con la oxitocina. Utilizando
fenilbutazona para inhibir las contracciones del miometrio inducidas por las PGF2α. Del
mismo modo, Caldario (1995) observó que en yeguas sanas un retraso en la eliminación del
contenido uterino de coloides marcados radiactivamente. Las contracciones uterinas tienen
por función eliminar los productos perjudiciales resultantes de la inflamación y que son
liberados durante la fagocitosis y durante la apoptosis de los PMN. La defensa uterina
mecánica, es un factor clave en la prevención de la inflamación persistente y de las lesiones
endometriales.
Las yeguas con un sistema de defensa activo, elimina la mayoría de los productos
inflamatorios del útero en un plazo de 24 – 36 horas tras la contaminación. Por el contrario,
en yeguas no resistentes o susceptibles, se produce un fallo en la eliminación de los
productos resultantes de la inflamación y contaminantes. En yeguas susceptibles también
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existe una migración inicial de PMN, estos recién llegados también son activos y
completamente funcionales. Además, la concentración de anticuerpos en el útero es normal
o incluso elevada. Sin embargo, la eliminación del contenido uterino resultante de la
inflamación no se produce correctamente en estas yeguas.
Generalmente la perdida de las defensas uterinas, están asociadas a envejecimiento
de la yegua o a yeguas con varios partos, todas las yeguas tienen experiencia de
endometritis en el curso de su vida.

1.5.6. Diagnostico
1.5.6.1.

Examen clínico

El primer paso para la determinación de la causa de endometritis, es realizar el examen
clínico de la yegua, donde se evalúan varios factores como son la conformación general, la
condición corporal, evaluación del aparato reproductor externo e interno.
La conformación general de la yegua es importante por dos razones, para asegurar una
buena conformación en sus descendientes y para facilitar el parto. La yegua debe tener la
espalda y los aplomos fuertes que permitan llevar el peso extra que genera el feto al final de
la gestación; Es de gran importancia determinar la conformación correcta de la pelvis, con
una apertura adecuada para un parto seguro.
El segundo paso es la determinación de la condición corporal, es importante aclarar que
la condición corporal se relaciona con depósitos de energía que requiere la yegua durante la
gestación y postparto. La condición corporal de los caballos se puede clasificar de 0 – 5,
siendo (0) Emaciado y (5) Obeso. La condición ideal de una yegua para su cubrición es de 3
(Davies, 2005).
El tercer paso es el examen externo del aparato reproductor, donde se determina la
conformación vulvar de la yegua. Una mala conformación vulvar tiene implicaciones en la
reproducción por la predisposición de neumovagina, coprovagina y urovagina generando un
mal rendimiento a nivel reproductivo de la yegua.
A nivel del área perineal se encuentra la vulva, la cual forma el cierre de aparato
reproductivo, pero se debe tener en cuenta la presencia de laceraciones, daños, arrugas y
cicatrices. El cierre de la vulva debe ser normal, si es insuficiente permite la entrada de
bacterias y microorganismos que se depositan en la vagina.
El cuarto y último paso es el examen interno del aparato reproductor, este es un trabajo
que requiere los conocimientos de un médico veterinario y precisa el uso de varias técnicas
de examen.
A nivel de la vulva y la vagina se visualiza mediante un especulo vaginal estéril o
desinfectado, la presencia de fluidos y mucosas, hasta llegar al cérvix, de este punto en
adelante la evaluación del útero, oviductos y ovarios se realiza por medio de ultrasonografìa
al observar estructuras ecogenicas y anecogenicas o por la técnica de endoscopia para
determinar morfología, mucosas o adherencias.
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En la práctica el cultivo bacteriológico y la evaluación citológica del contenido uterino, es
el primer procedimiento diagnostico que se realiza. La selección de casos para la realización
de un cultivo y una evaluación citológica incluyen: a) Yeguas que ovulan con un alto grado
de edema. b) Yeguas que tiene líquido libre en la luz uterina. c) Yeguas con fases lúteas
cortas o prolongadas. d) Yeguas en buenas condiciones de manejo reproductivo y no
quedan preñadas. e) Yeguas con evidencia de descarga uterina o vulvar (Davies, 2005).
Es importante establecer protocolos para determinar cuándo se deben realizar los
cultivos bacteriológicos endometriales en yeguas, ya que muchos criaderos optan por
realizarlos antes de empezar la estación reproductiva, otros simplemente acuerdan intervalos
de tiempo, y algunos realizan los cultivos según los resultados que se vayan obteniendo en
la reproducción; (Taylor, 1999) no es recomendable los hisopados uterinos si la yegua se
encuentra preñada.
Muchas asociaciones de razas obligan a que las yeguas y sementales sean sometidos a
la recogida de muestras microbiológicas antes de la cubrición exigiendo un resultado
actualizado.

1.5.6.2.

Procedimiento para el hisopado uterino

Es importante tener en cuenta que, la toma de muestra bacteriológica del endometrio
mediante un hisopo se realiza en el momento en que la yegua se encuentra en la etapa del
estro, ya que el cérvix se encuentra abierto y hay un aumento del flujo sanguíneo al útero,
incrementando sus mecanismos de defensa (Rossdale, 1991).
Para realizar el hisopado uterino es fundamental que no se presente contaminación
bacteriológica, a parte de la que se desea evaluar. Además, es importante previo a esto,
hacer la sujeción de la cola protegiendo del contacto del pelo con el área perineal, se debe
retirar la materia fecal de manera manual evitando posteriores defecaciones durante el
desarrollo de la toma de la muestra, a continuación se realiza un lavado exhaustivo de la
región perineal utilizando jabones desinfectantes (Clorhexidina 2%) (Davies, 2005), es
conveniente que el operario utilice guantes de cirugía, papel absorbente para limpiar y luego
proceda a secar la región perineal. Es de resaltar, que en el momento del secado el
movimiento debe ser del área limpia al área sucia, (de vulva hacia ano).
El hisopo está cubierto por una funda plástica, la cual lo protege de la contaminación no
deseada al momento de pasar vestíbulo y vagina, hasta abrir el cérvix, ya que en ese
momento se desactiva el seguro para que el hisopo se exponga dentro del endometrio y se
pueda realizar el frotis (Figura 13); en la práctica profesional los médicos veterinarios
recomiendan que aunque el frotis no se realice con mucha fuerza, este debe salir
impregnado con sangre (Taylor, 1999).
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Figura 13: Primer plano de los extremos de cuatro hisopos diferentes antes del cultivo en el
útero. De arriba a abajo: Tiegland, Kalayjian, McCullough y CulShure Accu.

Tomado de: Dascanio (1997).

A continuación, se realiza la siembra en los agares y se incuban bajo condiciones
variadas, a temperatura 35 - 37° C, por consiguiente es importante tener en cuenta que a
mayor temperatura existe una deshidratación progresiva del medio, lo que genera
disminución en el crecimiento bacteriano y falla en su identificación.
Se considera positivo el cultivo, cuando la colonia se localiza en el lugar donde se hizo la
siembra directa >90%; si la colonia creció fuera del sitio donde se hizo la siembra se
considera contaminación por el operario o profesional a cargo dando como resultado
negativo.
Las infecciones uterinas no solo son detectadas mediante la técnica de hisopados,
pero sí, es una de las técnicas más recomendadas por la veracidad de los resultados. Sin
embargo, el uso de otras técnicas como la ultrasonografía pueden detectar muchos casos,
pero no todos, porque no presentan fluidos o aéreas de gran ecogenicidad (Sertich, 1998),
mediante la palpación rectal es difícil ya que se requiere de gran experiencia del Médico
Veterinario y además tampoco es fidedigno.
En la Bacteriología Clínica se tiene un protocolo para el aislamiento e identificación
del organismo causante de diversas patologías (Delgado, 2000). Hoy en día casi todos los
gérmenes patógenos, con pocas excepciones, pueden cultivarse en medios artificiales fuera
de su hábitat normal. En este momento se disponen de muchos medios de cultivos
deshidratados que son estables y se adaptan a la perfección para su empleo en el
laboratorio de diagnostico microbiológico.
Dentro de la práctica no se realiza la elaboración de medios de cultivo, ya sea por
insumos, capacidad operativa, instalaciones, tiempo o costos, por ende existen medios de
cultivo comerciales de laboratorios que importan y distribuyen a nivel nacional Agar sangre
5% (A. Columbia), API 20 E², API 20 Staph, API 20 Strep (Biomérieux Industry Vercieu ,
France; Biotec Laboratories Ltda, BD Laboratories), estos manejan estándares de calidad
para la identificación del agente, dando como resultado la confianza en la elaboración de
protocolos diagnósticos para cuadros con endometritis.
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1.5.6.3.

Citología endometrial

Para la obtención de una muestra citológica, se emplea el hisopo uterino o bajos
volúmenes centrifugados de lavado uterino (Figura 14), por consiguiente, este sedimento, se
extiende sobre un portaobjetos para teñir las células normalmente con la coloración de Gram
para bacterias y Wright - Giemsa para hongos y levaduras (Lu y Morresey, 2006).
La citología endometrial se desarrolla por un raspado de la mucosa, después se
coloca en un portaobjetos donde se fija, se colorea y se seca; posteriormente se observa al
microscopio a 400x con aceite de inmersión para visualizar la placa, estableciendo la
morfología de las células en este caso PMN (Taylor, 1999).
En cuanto a la interpretación de los resultados, algunos autores reportan que se
cuantifica el porcentaje de células inflamatorias de neutrófilos por campo de 400x, debido a
esto, se determina que menor al 5% no es inflamatorio, pero 5 al 15% es considerado
inflamación leve, del 15 – 30% inflamación moderada, y >30% es inflamación severa (Lu et
al. 2006).

1.5.6.4.

Biopsia endometrial

Las biopsias endometriales se realizan para la observación histológica (Figura 14), la
cual es fijada en formol al 10%, y por consiguiente, se realiza la tinción de hematoxilina y
eosina, para detectar la presencia de infiltración de PMN del epitelio luminal del endometrio y
extracto compacto.
Existe una gran afinidad en el uso de cultivos endometriales, citología y biopsias,
demostrada mediante estudios; el crecimiento bacteriano (>90%), células polimorfonucleares
PMN (>200 células/muestra) y la infiltración de uno o más PMN por cinco campos de gran
aumento (400x) , a nivel del epitelio luminal y extracto compacto del endometrio, lo cual es
indicativo de endometritis aguda (Muller, 2005). los métodos de diagnostico como cultivos en
hisopos, biopsias y citologías endometriales son efectivos para identificación del agente
bacteriano (Delgado, 2000), es posible que en la práctica profesional no se tengan en cuenta
todos estos métodos diagnósticos, principalmente por el factor tiempo, dado que los
resultados se obtienen de 3 – 6 días.
Es importante comentar que el mejor momento para la realización de estas pruebas
diagnosticas es durante el estro ya que el cérvix se encuentra dilatado y no genera
traumatismo para la obtención de la muestra, durante el estro la yegua puede eliminar la
contaminación de microorganismo mediada por los mecanismos de defensa, agregados
linfáticos y celulares. Del mismo modo, tiene un mayor valor diagnostico un hisopado para
cultivo uterino tomado de una biopsia, que el hisopado tomado directamente en el útero.
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Figura 14: Instrumentos para la obtención de muestras de útero en la yegua.
A) Biopsia en sacabocados del tipo Equi – Vet R; (B) Biopsia en Sacabocados Divisible;
(C) Especulo de Acero Inoxidable Biopsia; (D) Hisopo desechables Equi-VetR.

Tomado de: Muller (2005).

1.5.7. Tratamiento
Después de determinar la causa de la endometritis, es de gran importancia plantear
un protocolo terapéutico ideal, pero algunos autores exponen que, No existe un tratamiento
estándar o global para las infecciones bacterianas del útero, la mayoría de las yeguas son
tratadas basándose en los signos clínicos (Samper, 2010). Con el fin de minimizar el
intervalo desde el tratamiento hasta la cubrición, es importante tener el registro de la fecha
de ovulación previa, para acortar el ciclo estral con aplicación de prostaglandina después del
tratamiento.
De las opciones más recomendadas para combatir los agentes patógenos del útero
se encuentran los antibióticos que son sustancias producidas por varias especies de
microorganismos (bacterias, hongos o actinomicetos), que suprimen el desarrollo de otros
microorganismos y que incluso pueden llegar a destruirlos (Adams, 2001).
Generalmente el tratamiento comienza con el intento de corregir cualquier
anormalidad física que puede predisponer a la yegua a una infección, tal como la
vulvoplastia de caslick, una operación Pouret, retirada de adherencias. La infeccion existente
se trata a continuación con antibióticos locales, sistémicos o con lavados uterinos (Muller,
2005).
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Los antibióticos locales se deben aplicar mediante una infusión, utilizando un catéter
que pasa a través del cuello uterino. El catéter se introduce más fácilmente en un cuello
uterino relajado durante el estro. No obstante en algunos casos no se encuentra abierto el
cérvix debido a su fase lútea; En ocasiones se puede aplicar PGF2α para que la yegua entre
en celo rápidamente, y reducir el tiempo necesario para comenzar el tratamiento (Samper,
2000).
Los tiempos de infusiones dependen de la gravedad de la infección, pueden variar
desde 3 – 5 días en ocasiones hasta 15 días. También se recomienda aplicación de
antibióticos sistémicos.
El uso de lavados uterino están indicados en esta patología, utilizando 1 – 2 litros de
solución salina, el uso de está, favorece la elimina exudados, estimula la liberación de
neutrófilos al sitio de la infección e incita la contractibilidad uterina. Se puede indicar el uso
de oxitocina para aumentar la salida de fluidos del útero.

1.5.7.1.

Resistencia o sensibilidad antibiótica

La determinación de la resistencia o sensibilidad bacteriana a los antibióticos, es una
técnica bastante segura, que puede ser utilizada de manera rutinaria en los laboratorios de
diagnóstico, incluye la inoculación del microorganismo que ha de ser probado en un medio
de cultivo liquido, la sensibilidad es expresada como la concentración más baja de la
sustancia que inhiba el crecimiento de la bacteria (CMI).
Un método más rápido para evaluar el potencial de eficacia de un antimicrobiano
incluye el empleo de discos comerciales de papel filtro impregnado con cantidades
específicas de los medicamentos, que se colocan en un gel sembrado de la bacteria
problema. Con base al tamaño del halo de inhibición que se forma alrededor del disco
impregnado se puede estimar el grado de sensibilidad o resistencia al antimicrobiano
(Sumano et al. 2006).
Es importante saber que los resultados obtenidos a nivel in vivo no siempre son
iguales a los in vitro, ya que está determinado por la biodisponibilidad del antibiótico siendo
alta cuando no hay presencia de líquidos corporales, los antimicrobianos quizás no lleguen al
sitio problema o los líquidos lo desactiven, los antimicrobianos deben alcanzar en plasma
concentraciones altas del valor del CMI (Concentración Mínima Inhibitoria) de predilección
los COB (Concentración Optima Antibacteriana), durante mas del 50% entre las
dosificaciones (Adams, 2001).
Para iniciar el tratamiento con uno o más antibióticos, es necesario que el Médico
Veterinario se base en cultivos bacterianos y su determinación de la sensibilidad antibiótica.
Es importante considerar que a menos especificidad del antibiótico, mayor posibilidad de
reacciones adversas a la sustancia. Es decir que una sustancia más específica tiene mejor
selectividad de acción y causa menores efectos sistémicos indeseables (Botana, 2002).

1.5.7.2.

Descripción antibiótica

En la clínica, a menudo se realiza la elección de los antibióticos en ausencia del
resultado del cultivo y antibiograma correspondiente; aun así, conviene realizar estudios
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bacteriológicos, pues con ellos se irá construyendo un archivo o historial médico del hato o
explotación, que permitirá elegir con mayor acierto el siguiente tratamiento empírico.
Las yeguas que se encuentren con crecimiento bacteriano a partir de cultivos uterinos
serán infundidas a diario, y durante 3 – 5 días. Se realiza un examen de ultrasonografía a
diario vía transrectal, para evaluar la cantidad de acumulo del liquido uterino. Si este es
detectado antes de la primera infusión uterina o durante el periodo de tratamiento se debe
realizar un lavado con solución de Lactato de Ringer. Asimismo, es importante extraer todo
el líquido que se ha infundido al útero (Samper, 2010).
Los antibióticos que se evaluaron en este estudio son Penicilina, Sulfa -trimetropin,
Amoxicilina, Ampicilina, Gentamicina, Enrofloxacina y Ceftiofur sódico.
La Sulfa- Trimetropin se puede aplicar por vía intrauterina contra infecciones
genitales, cabe recordar que tiene una acción limitada en medios con sangre o con pus
(Sumano et al., 2006).
Las sulfonamidas fueron los primeros agentes quimioterapeuticos eficaces que se
emplearon sistemáticamente en la prevención y cura de las infecciones bacterianas. Este
antibiótico específico tiene actividad contra algunos grampositivos Streptococos sp,
Staphilococos sp, Corynebacterium sp, Bordetella sp. y gramnegativos Proteus sp,
Salmonella sp y Klebsiella sp, su efecto depende de la dosis, por ejemplo una dosis
moderada resulta bacteriostática, y en este caso son los mecanismos de defensa celular y
humoral del huésped lo que causan la erradicación final de la infección.
En la clínica veterinaria actual, existe la tendencia a considerar la combinación de
sulfonamidas con trimetropin como la primera elección para la endometritis, por su notable
eficacia, reduce el número de días de tratamiento y por sus propiedades farmacocinéticas
permite una buena distribución sin efectos tóxicos.
Este fármaco se considera bactericida, se utiliza en dosis de 15 – 30 mg/ Kg cada 8 –
12 horas por vía intravenosa (IV), dentro de los efectos adversos está contraindicado en
pacientes con insuficiencia renal, daño hepático y discrasias sanguíneas (Botana, 2002).
La Gentamicina se absorbe bien y rápidamente desde los sitios de aplicación vía
intramuscular (IM) y subcutánea (SC), posee biodisponibilidad superior al 90%; incluso se
absorbe en el útero para alcanzar considerables valores séricos y tisulares (Plumbs, 2006).
Varios estudios han encontrado que se puede presentar inflamación por la infusión
intrauterina de aminoglicosidos; en algunos casos puede inhibir las contracciones uterinas
inducidas por la oxitocina y la Prostaglandina F2α.
Es importante tener en cuenta que la mayoría de los aminoglucósidos se inactivan en
presencia de materia orgánica, por lo cual, es esencial realizar lavados intrauterinos con
solución salina fisiológica 200 – 500 ml. antes de aplicar Gentamicina. Los aminoglicosidos
son altamente polares y se inhiben por cationes bivalentes, como en los casos de tejidos
necróticos y purulentos (Lu et. al, 2006)
Se ha planteado del mismo modo, que en las yeguas se puede usar una dosis única
de 6 mg/kg cada 24 horas durante 3 a 5 días, sin aumentar el riesgo de producir toxicosis
renal. La actividad de este antibiótico es contra Enterobacter sp, Escherichia coli, Klebsiella
sp, Proteus sp; también grampositivos Staphylococus aureus y Streptococus sp. (Sumano et
al., 2006).
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La Enrofloxacina, es un antibiótico de amplio espectro contra grampositivos,
gramnegativos y Mycoplasma sp. como, Staphylococus aureus, Enterobacter sp. Klebsiella
sp. Proteus sp. Corynebacterium sp., Bordetella sp. Actúa como bactericida y altera la
integridad de la membrana de la bacteria (Adams, 2001). La Enrofloxacina inhibe el
ARNgirasa, y tiene acción bactericidas sobre las bacterias aerobicas gramnegativas (Lu et.
al, 2006)
La Enrofloxacina se puede administrar por vía oral a dosis de 7.5 mg/kg; también se
puede utilizar mediante la administración intravenosa a una dosis de 5 mg/kg revelando una
adecuada concentración en el endometrio.
Dentro de las Aminopenicilinas tenemos la ampicilina que tiene gran actividad contra
microorganismos Escherichia coli, Klebsiella sp. Si se aplica IM tiene biodisponibilidad del 70
– 80 %. La dosis de aplicación es de 10 – 22 mg/ Kg cada 8 horas por vía IM o IV. Las
combinaciones de Ampicilina con Gentamicina es una preparación de gran potencia y amplio
espectro (Botana, 2002).
El Ceftiofur Sódico es una cefalosporina de tercera generación, las cefalosporinas
son antibioticos β-lactamicos bactericidas que tiene un efecto inhibidor de la sintesis del
mucopeptido, de la pared celular. La cefalosporina se biotransforma a nivel hepatico
generando metabolitos con un radical acetilo. Con biodisponibilidad del 90%, tiene gran
actividad contra grampositivos y Streptococus, la dosis de aplicación se maneja 0.5 – 2.2 mg/
Kg cada 24 horas durante 3 días, por vía IM (Adams, 2001).
La concentración endometrial del Ceftiofur Sódico fue evaluada después de la
administración intramuscular a una dosis de 2 mg/ kg. cada 12 horas, y no se detecto en
tejido endometrial, por el, contrario se encontró que la Cefalosporina de primera generación
(Cephapirin) a una dosis de 20 mg/kg se halló una concentración de 2.2 µg/gr. en tejido
endometrial. (Lu et. al, 2006).
La práctica de la Medicina Reproductiva no se limita a la palpación rectal y a la
inseminación artificial. Es importante el empleo de ramas como la Fisiología, la Patología, la
Farmacología, para tener éxito en la reproducción equina.
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2.

2.1.

MATERIALES Y MÉTODOS

Localización
Alemania, Zona Lewitz, Pueblo Neustadt-glewe
Dirección Amstsgericht Oldenburg HRB 110837.

2.2.

Población y muestra

2.2.1. Población
En el criadero se encuentran 2.000 yeguas, y de estas se seleccionan entre 900 –
1.100 para realizar la temporada reproductiva, y de este grupo se eligen 150 donadoras
(Figura 15).

Figura 15: Condiciones de estancia de yeguas donadoras. Archivo personal (2009).
Se producen entre 700 a 1.000 potros por año. Existen también 80 reproductores a
los cuales se les hace colecta de semen, es decir, en promedio el Criadero cuenta con 3.500
equinos contando los potros destetos (Figura 16).
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Figura 16: Condiciones de Alojamiento de las yeguas. Archivo personal (2009).
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2.2.2. Muestra
Durante el año 2007 se obtuvieron 645 cultivos endometriales, entre positivos (348) y
negativos (297). Durante el año 2008 se realizaron 545 cultivos endometriales, entre
positivos (275) y negativos (270). Por último para el año 2009 desarrollaron 606 entre
positivos (324) y negativos (277), generando así 1.796 resultados de cultivos bacteriológicos
endometriales para este estudio.

2.3.

Variables

Se tiene dependientes e independientes, las variables independientes son fijas y las
dependientes son la respuesta a la hipótesis de trabajo.
2.3.2. Variables dependientes:
 Crecimiento y aislamiento de la bacteria.
 Resistencia o sensibilidad a Penicilina, Amoxicilina, Ampicilina, Gentamicina,
Ceftiofur, Enrofloxacina, por parte de las bacterias.
2.3.3. Variables independientes:
 Edad.
 Actividad reproductiva (yegua donadora de embriones, yegua de cria, yegua
receptora).
 Año evaluado (2007 – 2008 – 2009).
2.4.

Análisis estadístico

Se realizó tablas de contingencia para evaluar como es la frecuencia de aparición de
los agentes patógenos, tipo de agentes patógenos detectados y resistencia a antibiótico de
los mismos.
Se identifico cual es la bacteria mas incidente (Staphylococcus aureus, Streptococcus
ß hemolyticum, E. coli, Corynebacterium sp, Staphylococcus coagulasa -) presentes en el
útero de la yegua, y se evaluó el antibiótico más resistente o sensible de este grupo de
antimicrobianos (Penicilina, Sulfa - trimetropin, Amoxicilina, Ampicilina, Gentamicina,
Enrofloxacina y Ceftiofur).

2.5.

Método y procedimientos

Teniendo los resultados de los cultivos endometriales adquiridos en el Criadrero
Neustadt-glewe, Lewitz, Alemania en medio físico, se procedió a introducirlos en medio
informático (Excel), se organizó la información por numero de cultivo, fecha de toma de la
muestra, numero de la yegua, actividad reproductiva, positividad al cultivo, diferenciación
bacteriana y antibiograma. Luego, se hizo la depuración de dicha base de datos eliminando
las bacterias no específicas y los cultivos negativos. Después se procedió a la elaboración
de las tablas de contingencia para evaluar como es la frecuencia de aparición de las
bacterias, tipo de bacterias detectadas y resistencias a antibióticos de las mismas durante
los años evaluados.
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3.

RESULTADOS

Este estudio señala los cultivos endometriales realizados durante los años 2007,
2008 y 2009. Donde se obtuvieron 1.796 cultivos (Figura 17), generando 947 (53%) cultivos
positivos y 844 (47%) de cultivos negativos.

TOTAL DE CULTIVOS ENDOMETRIALES
2007 - 2008 - 2009

Negativo
47%

Positivo
53%

Figura 17: Total de cultivos endometriales durante los años 2007, 2008, 2009.

Durante el año 2007 se realizaron 645 cultivos, los positivos fueron 348 y los negativos
fueron 279, representando el 54% de cultivos positivos y el 46% de cultivos negativos (Figura
18). Posteriormente en el año 2008 se obtuvieron 545 cultivos, de los cuales 275 (50%)
fueron positivos y 270 (50%) restantes fueron negativos (Figura 19).

Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales en el año 2007

46%
54%

Postivo

Negativo

Figura 18: Positividad y negatividad de los cultivos endometriales en el año 2007.
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En el año 2009, se realizarón 606 cultivos endometriales, de los cuales 324 (54%) fueron
positivos y 277 (46%) negativos (Figura 20). Se puede evidenciar que, los cultivos positivos
en los tres años son mayores al 50%.

Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales en el
año 2009

Positividad y negatividad de
los cultivos endometriales en
el año 2008

46%

50%
50%

Postivo

54%

Negativo

Postivo

Figura 19: Positividad y negatividad
de los cultivos endometriales en el
año 2008.

Negativo

Figura 20: Positividad y negatividad
de los cultivos endometriales en el
año 2009.

La frecuencia de aparición de las bacterias durante el estudio, evidencia que (Figura
21), la Echerichia coli (37%), es la bacteria con mayor presentacion en los cultivos
endometriales, seguida del Staphylococcus aureus (22%), Streptococus spp. (20%),
Streptococus β-hemoliticum (12%) y Staphylococus coagualsa – (9%).

Frecuencia Aparación de Bacterias
2007 - 2008 - 2009
E. Coli

Staphylococcus aureus

Streptococcus Spp

Streptococcus ßhemolyticum

staphylococcus coagulasa12%

9%
37%

20%
22%

Figura 21: Frecuencia de aparición de bacterias durante 2007, 2008, 2009.

Durante el año 2007, la frecuencia de aparición bacteriana, muestra que la E. coli con
un 39% es la de mayor presentación, seguido del Streptococus spp. con un 27%,
Staphylococcus aureus con un 25%, el Staphylococcus spp con el 20% y Staphylococcus
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coagulasa negativo con un 8% (Figura 22). Dentro de las bacterias más importantes se
encuentra el S. aureus y se debe señalar que es una bacteria piogénica, asociada a la
formación de abscesos, endometritis, y otras alteraciones supurativas (Vadillo et al. 2003).

Frecuencia de aparición de las bacterias
en el año 2007
E. coli

27%

1%

39%

Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus aureus

8%

staphylococcus coagulasa 25%

Staphylococcus spp
0.62%

Streptococcus spp

Figura 22: Frecuencia de aparición de las bacterias en el año 2007.

En el año 2008, sigue la E. coli con un 39% manteniéndose igual al año 2007. El
Streptococus β-hemoliticum aparece con un 20%, seguido de Streptococus ssp. y
Sthaphylococus aureus con un 15%, y S. coagulasa – con un 11% (Figura 23).

Frecuencia de aparición de las bacterias en
el año 2008
20%
39%

E. Coli
Staphylococcus aureus

15%

staphylococcus coagulasa11%

15%

Streptococcus Spp
Streptococcus ßhemolyticum

Figura 23: Frecuencia de aparición de las bacterias en el año 2008.

En el año 2009, la E. coli con un 34%, se presenta como la causa más común de
endometritis en yeguas, seguido por el Staphylococus aureus con un 25%, el Streptococus β
– hemoliticum con un 15%, el Streptococus spp. con un 17% y el Staphylococus coagulasa –
con un 8% (Figura 24).
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Frecuencia de aparición de las bacterias en
el año 2009
15%

E.coli

34%

Staphylococcus aureus

17%

staphylococcus coagulasa 26%

Streptococcus Spp

8%

Streptococcus ßhemolyticum

Figura 24: Frecuencia de aparición de las bacterias en el año 2009.

En este estudio también se evaluó la resistencia de las bacterias a antibióticos tales
como: Penicilina, Ampicilina, Amoxicilina, Gentamicina, Enrrofloxacina, Ceftiofur Sódico y
Sulfa – trimetropin, realizando antibiogramas a cada uno de los cultivos positivos
endometriales.
Durante los años evaluados, se evidenció la resistencia de las bacterias frente a los
antibióticos (Figura 25), demostrando que, la penicilina (21.8%) fue el antibiótico donde se
presento mayor resistencia por parte de las bacterias, seguido de la Ampicilina (17.5%),
Gentamicina (17%), Amoxicilina (14.5%), Ceftiofur Sodico (13.8%), Sulfa – trimetropin
(10.5%), y la Enrofloxacina con el 6.5%.

Total de Resitencias de Antibióticos
Penicilina
14%

22%

Sulfa trimetropin

14%
10%

Ampicilina
Gentamicina

6%

17%

17%

Enrrofloxacina
Amoxicilina
Ceftiofur Sodico

Figura 25: Porcentaje Total de Resistencia de Antibióticos durante los tres años consecutivos.

La Penicilina presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma
(Figura 26): La E. coli en el año 2007 presentó resistencia del 25.5%, el año 2008 la
resistencia fue del 23.1% y en el año 2009 del 20.8%.
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El Staphylococcus aureus en el año 2007 tuvo resistencia de 21.1% a la Penicilina,
en el 2008 (29%) y 2009 (23.4%). El Staphylococcus coagulasa –, presento resistencia a la
Penicilina del 21.1% en el año 2007, 2008 (27.3%) y 2009 (30.4%). Los Streptococcus spp.
Presentaron una resistencia a la Penicilina del 12.6% en el año 2007, del 2008 (23.8%) y
2009 (23.4%). Los Streptococcus β - hemoliticum presentaron una resistencia a la Penicilina
del 15% en el año 2008 y 2009 (11.1%).

Resistencia a Penicilina
35,0

Porcentaje

30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0

Corynebacteriu
m spp

E. coli

Staphylococcus
aureus

staphylococcus
coagulasa -

Streptococcus
spp

Streptococcus
ßhemolyticum

2007

0,0

25,5

21,1

21,1

12,6

2008

0,0

23,1

29,0

27,3

23,8

15,0

2009

0,0

20,8

23,4

30,4

23,4

11,1

Figura 26: Resistencia de las Bacterias a la Penicilina durante las series de tiempo.

La Gentamicina presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma
(Figura 27): La E.coli en el año 2007 presento resistencia 14.4%, en el año 2008 (16.3%) y
año 2009 (15.1%).
El Staphylococcus aureus en el año 2007 presento resistencia del 6.3%, en el año
2008 (12%) y año 2009 (14.7%). El Staphylococus coagulasa - tuvo una resistencia a la
Gentamicina en el 2007 del 5.3%, 2008 (13%) y 2009 (10.7%). Los Streptococcus spp.
presentó resistencia a la Gentamicina del 26.3% en el año 2007, 21.8% en el 2008 y del
27.4% en el año 2009. Los Streptococcus β hemoliticum presentaron resistencia a la
Gentamicina del 27.1% en el 2008 y del 31.5% en el 2009.
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Resistencia a Gentamicina
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0

Corynebacterium
spp

E.coli

Staphylococcus
aureus

staphylococcus
coagulasa -

Streptococcus
Spp

2007

0,0

14,4

2008

0,0

16,3

2009

0,0

15,1

14,7

Streptococcus
ßhemolyticum

6,3

5,3

26,3

12,0

13,0

21,8

27,1

10,7

27,4

31,5

Figura 27: Resistencia de las Bacterias a la Gentamicina durante las series de tiempo.

La Amoxicilina presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma (Figura
28): E.coli 17.3% en el año 2007, 16.3% en el 2008 y del 18% en el 2009.
El Staphylococcus aureus presento resistencia a la Amoxicilina del 24% en el 2007,
del 14% en el 2008 y del 17.4% en el 2009. El Staphylococcus coagulasa – tuvo resistencia
a la Amoxicilina del 19.3% en el año 2007, del 15.6% en el año 2008 y del 16.1% en el año
2009. Los Streptococcus spp. presentaron resistencia a la Amoxicilina del 11.1% en el año
2007, del 10.9% en el 2008 y del 8.1% en el año 2009. Los Streptococcus β - hemoliticum
presentaron una resistencia a la Amoxicilina del 6.0% en el año 2008 y del 5.6% en el 2009.

Resistencia a Amoxicilina
30,0
Porcentaje

25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0

Corynebacteri
um spp

E.coli

Staphylococcu
s aureus

staphylococcu
s coagulasa -

Streptococcus
Spp

Streptococcus
ßhemolyticum

2007

0,0

17,3

24,0

19,3

11,1

2008

0,0

16,3

14,0

15,6

10,9

6,0

2009

0,0

18,0

17,4

16,1

8,1

5,6

Figura 28: Resistencia de las Bacterias a la Amoxicilina durante las series de tiempo.
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La Ampicilina presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma
(Figura 29): Staphylococcus aureus 19.2% en el 2007, 18.9% en el 2008 y del 18.0% en el
2009.
El Staphylococcus coagulasa – tuvo resistencia a la Ampicilina en el 2007 del 20.6%,
en el 2008 del 18.0% y en el 2009 del 16.8%. Los Streptococcus spp. presentaron
resistencia a la Ampicilina del 26.3% en el 2007, del 16.9% en el 2008 y del 17.9 en el 2009.
Los Streptococcus β - hemoliticum presentaron resistencia a la Ampicilina del 9.8% en el
2008 y del 5.6% en el 2009.

Resistencia a Ampicilina
30

Porcentaje

25
20
15
10
5
0

Corynebacteriu
m spp

E.coli

Staphylococcus
aureus

staphylococcus
coagulasa -

Streptococcus
Spp

Streptococcus
ßhemolyticum

2007

0

0,0

19,2

20,6

26,3

2008

0

0,0

18,9

18,0

16,9

9,8

2009

0

0,0

18,0

16,8

17,9

5,6

Figura 29: Resistencia de las Bacterias a la Ampicilina durante las series de tiempo.

El Ceftiofur Sódico presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma
(Figura 30): E. coli 11.8% en el año 2007, 2008 (14.8%) y 2009 (16.3%). El Staphylococcus
aureus tuvo resistencia del 16% en el año 2007, 2008 (14%) y 2009 (20.1%).
El Staphylococcus coagulasa – presento resistencia frente al Ceftiofur del 21.1% en el
2007, del 11.7% en el 2008 y del 16.1% en el año 2009. Los Streptococcus spp. presento
tuvieron resistencia frente al Ceftiofur del 12.6%, 8.9% en el 2008 y del 12.1% en el año
2009. Los Streptococcus β - hemoliticum presentaron una resistencia al Ceftiofur del 6.8%
en el año 2008 y del 9.3% en el año 2009.
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Resistencia a Ceftiofur Sódico
25,0
Porcentaje

20,0
15,0
10,0
5,0
0,0

Corynebacteriu
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E.coli

Staphylococcus
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coagulasa -
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Spp
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ßhemolyticum
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0,0
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21,1

12,6

2008

0,0

14,8

14,0

11,7

8,9

6,8

2009

0,0

16,3

20,1

16,1

12,1

9,3

Figura 30: Resistencia de las Bacterias la Ceftiofur Sódico durante las series de tiempo.

La Sulfa Trimetropin presento una resistencia por parte de las bacterias de la siguiente
forma (Figura 31): La E. coli 11.1% en el 2007, 8.3% en el 2008 y del 9.4% en el 2009.
El Staphylococcus aureus en el año 2007 presento resistencia del 6.9%, en el año 2008
del 8.0% y en el año 2009 del 4.3%. El Staphylococcus coagulasa – tuvo una resistencia a
la Sulfa trimetropin en el 2007 del 5.3%, en el 2008 del 10.4% y en el 2009 del 3.6%.
Los Streptococcus spp. presentaron resistencia a la Sulfa trimetropin del 13.7% en el año
2007, del 16.8% en el 2008 y del 10.5% en el 2009. Los Streptococcus β hemoliticum
presentaron resistencia a la Sulfa trimetropin del 19.5% en el 2008 y del 20.4% en el 2009.
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Figura 31: Resistencia de las Bacterias la Sulfa - trimetropin durante las series de tiempo.
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La Enrofloxacina presento resistencia por parte de las bacterias de la siguiente forma
(Figura 32): E. coli 0.7% en el año 2007, 2.3% en el año 2008 y 2.4% en el 2009.
El Staphylococcus aureus en el año 2007 presento resistencia del 5.1%, 2008 (5.0%)
y 2009 (3.3%). El Staphylococcus coagulasa – tuvo resistencia del 1.8% en el 2007, 2008
(5.2%) y 2009 (5.4%). Los Streptococcus spp presento en el 2007 (14.2%), 2008 (3.0%) y
2009 (11.3%). Los Streptococcus β - hemoliticum presento resistencia del 15.8% en el 2008
y del 16.7% en el 2009.
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Figura 32: Resistencia de las Bacterias la Enrofloxacina durante las series de tiempo.
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4.

DISCUSIÓN

El presente estudio señala que, la realización de cultivos endometriales muestra
crecimiento bacteriano positivo en más del 50% de los casos, así: En el 2007 (54%), en el
2008 (50%) y en el 2009 (54%), lo que permite probar la utilidad de este método como
ayuda diagnostica complementaria, para quienes se dedican a la reproducción equina.
Los resultados de este trabajo, difieren de los resultados del estudio hecho por
Gallardo, Polanco y Aponte (1982), quienes obtuvieron la presencia de E.coli en un 17.2%,
de staphylococcus coagulasa negativo en un 10.6%, de Streptococcus sp, beta hemolítico en
un 9.5% de 734 casos evaluados; y del estudio hecho por: Luque, Cobo y Maldonado (2005)
quienes indicaron la presencia de: Streptococcus spp. en un 38.6%, de la E. coli en un
11.6% y del Staphylococcus spp en un 7.4% de 163 cultivos endometriales.
La diferencia de los resultados del presente estudio, con respecto a los estudios
citados anteriormente, pudo deberse a que en el criadero PAUL SCHOCKEMÖLE se aplican
diferentes técnicas de biotecnología de la reproducción como son: Inseminación Artificial con
semen fresco, congelado y Transferencia de Embriones. Las cuales exigen mayor
manipulación del tracto reproductivo de las yeguas pudiendo ocasionar infecciones
iatrogénicas.
Otra posible causa de la diferencia de este estudio con otros trabajos, se le atribuyó a
la condición de alojamiento de las yeguas, ya que se encuentran en corrales con una alta
densidad poblacional, estando expuestas a una gran carga de bacterias oportunistas tales
como: E. coli, Staphylococus spp. y Streptococus spp.
Rickett (1987) concluyó que, la E. coli es la bacteria más aislada del endometrio de
las yeguas, con un 15% de presentación, considerándola la causa más frecuente de la
endometritis bacteriana.
Los datos arrojados en este trabajo indican que el Staphylocosus aureus, es la
segunda bacteria de mayor presentación en las endometritis de yeguas, contradiciendo a
Asbury (1993), quien la considero como la causa menos común de endometritis.
El Streptococcus spp es considerado la bacteria más aislada del endometrio de las
yeguas según trabajos realizados por Davies (2005) y Nielsen (2005), mientras que en los
cultivos realizados en el criadero Paul Shockemöle el Streptococcus spp ocupo el tercer
lugar de presentación con un 20%.
El Staphylococcus coagulasa negativo Se conoce como un contaminante no
patógeno, estando rara vez implicado en la endometritis y puede estar asociado con las
endometritis venéreas y no especificas, Gallardo, Polanco y Aponte (1982) reportaron que el
porcentaje de aparición de esta bacteria en los cultivos endometriales es del 10.6%, lo que
significa que tiene un porcentaje similar al reportado en este trabajo donde se obtuvo en un
9% de presentación.
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Las bacterias aisladas en este estudio han sido previamente señaladas en otros
trabajos; no obstante, la interpretación de los resultados obtenidos y el papel de algunos
agentes bacterianos en la infertilidad de la yegua ameritan futuras investigaciones. Siendo el
mantenimiento de la eficiencia re- productiva un factor de suma importancia en la cría de
caballos, el estudio bacteriológico del tracto genital es de un valor considerable en la
prevención y control de endometritis no específicas.
La elaboración de la estadística de 1796 cultivos endometriales, del criadero Paul
Shockemöle propone un antibiótico eficaz para contrarrestar las endometritis, basados en el
gran número de cultivos y antibiogramas realizados.
Los resultados indican que, la Penicilina es el antibiótico que presentó mayor
resistencia por parte de las bacterias, algunos autores atribuyen la resistencia, debido a que
fue descubierta en 1928 por el científico Alexander Fleming (Prescott, 2006). Es decir, tiene
gran trayectoria dentro de la medicina veterinaria, se conoce como un medicamento
terapéutico que ha generado resistencia.
La Penicilina tiene escasa penetración en el tejido endometrial, debido a que tiene
pobre solubilidad impidiendo la entrada por los lipopolisacaridos. Por lo tanto, para
potencializar su efecto se puede combinar con Aminoglicosidos (Gentamicina – Amikacina),
suministrada por vía parenteral. Algunos autores recomiendan no aplicarla en infusión
intrauterina, ya que se puede precipitar con el lactato de ringer (Paul 1987; Brumbaugh and
Langston 2002).
La Gentamicina ha sido el pilar para el tratamiento de endometritis bacteriana desde
la década de 1970. El éxito del tratamiento es alto cuando se infunde Gentamicina en el
útero a diario durante el estro (LeBlanc, 2009). La fase del ciclo no parece
afectar la absorción de la Gentamicina. Además, algunos autores plantean que, la
Gentamicina tiene que ser debidamente amortiguada con un 7,5% bicarbonato, ya que
puede afectar negativamente a la mucosa endometrial. La infusión de 2 g de Gentamicina
se puede mezclar con 80 ml de solución salina normal durante 3 - 5 días consecutivos (AlBagdadi et al. 2004).
La Gentamicina es altanamente polar y se inhibe por cationes bivalentes, como en los
casos de tejidos necróticos y purulentos, por tanto, es necesario realizar lavados
intrauterinos con 200- 500 ml de solución salina fisiológica antes de la infusión intrauterina.
La Gentamicina se absorbe bien y rápidamente por vía intravenosa (6.6mg/Kg),
incluso también se absorbe en el útero, alcanzando considerables valores séricos y tisulares
(Plumbs, 2006).
La Ampicilina tiene mejor penetración a través de la capa externa de las bacterias
Gram negativas que la penicilina, siendo indicada contra bacterias Gram negativas como en
el caso de la E. coli (Prescott, 2006).
Si se aplica IM tiene biodisponibilidad del 70 – 80 %. Investigaciones resientes
revelan que, la infusión intrauterina tiene mayor penetración del tejido endometrial, que la
aplicación intramuscular (Lu et al. 2006).
Se recomiendan infusiones intrauterinas de 2 – 3 gr / 80 ml solución salina (Moserrey,
2006). A su vez, LeBlanc plantea una dosis de 29 mg /kg IV – IM cada 12 – 24 horas por 3 –
5 días, evidenciándose una buena concentración del antibiótico a nivel del tejido endometrial.
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La concentración del Ceftiofur Sódico fue evaluada después de la administración
parenteral, a una dosis 2 mg/ kg cada 12 horas y no se detecto concentraciones de este
antibiótico en el tejido endometrial (Lu, 2006), es decir, su aplicación parenteral no es
efectiva para la endometritis.
Se recomienda que, su aplicación deba ser en infusiones intrauterinas, LeBlanc (2009),
postula un tratamiento eficaz mejorando la tasa de concepción, 1 gr de Ceftiofur sódico
durante tres días consecutivos.
La Sulfa – Trimetropin es comúnmente administrada en placentitis bacteriana,
retención de placenta, metritis y endometritis. Su aplicación puede ser por vía oral y tiene
pocos efectos secundarios (Prescott, 2006). La Sulfa – Trimetropin interfiere con el
mecanismo de acción de la biosíntesis del acido fólico para competir con el acido paraaminobezoico de la enzima dihydropeteroate sintetasa (Lu, et. al, 2006).
La administración en yeguas de Sulfa -Trimetropin a una dosis de 15 mg/kg cada 12
horas via oral durante 5 días alcanza concentraciones a nivel del endometrio (Lu et al. 2006).
LeBlanc (2009) plantea una dosis de 30 mg/kg cada 12 horas vía oral.
La Enrofloxacina pertenece a la familia de las fluoroquinolonas, la cual está aprobada
para el uso en bovinos, caninos y felinos; sin embargo, LeBlanc (2009) y Lu (2006) afirman
que su aplicación en equinos es muy segura. se puede administrar por via oral a una dosis
de 7.5 mg/Kg e intravenosa a una dosis de 5.5 mg/Kg.
La seguridad de la infusión intrauterina a una dosis de 2.5 mg/Kg no está muy
documentada, pero estudios de su eficacia tienen resultados prometedores, ya que, la
respuesta inflamatoria observada tras la infusión fue bastante baja generando disminución
en la irritación (Fumoso, 2002). En el criadero Paul Shockemöle se ha evidenciado
inflamación endometrial después de la infusión intrauterina de Enrofloxacina.
La Enrofloxacina después de su aplicación intravenosa, alcanza el tejido endometrial
adecuadamente con concentraciones tisulares suficientes para el tratamiento de endometritis
(Papich, 2002).
El reporte del caso de la Universidad Nacional, Piometra en yeguas, a cargo de la
Dra. Claudia Jiménez, describe la llegada de una yegua de 10 años de edad, a la cual, se le
hacía transferencia de embriones en calidad de donadora. Se le encontró material purulento
a nivel de los cuernos uterinos; se realizo un cultivo y antibiograma. En el aislamiento creció
E. coli, con sensibilidad a la Gentamicina y a la Enrofloxacina.
Los planes terapéuticos incluyeron lavados intrauterinos con SSF (solución salina
fisiológica) e infusiones intrauterinas con 30 ml se SSF y 1 gr de Gentamicina después de
cada lavado una vez al día. Por lo general hubo un buen fluido durante los lavados, el
aspecto del contenido fue purulento, posteriormente se cambio la SSF por Ringer Lactato y
se aplico Gentamicina solo por tres días, con el fin de disminuir los efectos irritantes, por
último se inicio una terapia antibiótica sistémica con Enrofloxacina a una dosis de 2.5 mg/ kg
vía oral cada 12 horas.
En este estudio se demostró que, la resistencia de las bacterias a este antibiótico es
de 6.5%, considerándose bastante baja, lo que favorece su aplicación en equinos. Además,
no se encuentran estudios que contraindiquen su administración, se considera un antibiótico
seguro y eficaz, para el tratamiento de endometritis en yeguas.
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5.

CONCLUSIONES



La realización de los hisopados endometriales, como método diagnostico son
de gran ayuda para la determinación de endometritis bacteriana, ya que es
una técnica de fácil manejo, rápida, segura y económica; sin embargo, no es
cien por ciento fidedigna, por lo que algunas bacterias en el endometrio
generan una protección (Microfilms), los cuales encapsulan la bacteria
impidiendo el contacto directo de estás con el hisopo.



Los cultivos endometriales presenta gran ventaja, debido a que arrojan
resultados muy importantes para el médico veterinario dedicado a la
reproducción equina, informándole de la presencia o no de bacterias, su
clasificación y la sensibilidad o resistencia que estas presentan frente a un
grupo de antibióticos.



Idealmente un hisopado uterino con cultivo bacteriológico, debe ir
acompañado de una citología, para obtener un resultado más confiable en el
diagnostico de la endometritis bacteriana; ya que el hisopado uterino
acompañado del cultivo bacteriológico está expuesto a contaminaciones
iatrogénicas durante la realización de la técnica, tal como, es el paso del
hisopo desde los labios vulvares hasta el endometrio, y el manejo inadecuado
en la recepción de la muestra y su procesamiento en los diferentes medios de
cultivos.



En este estudio la bacteria con mayor presentación en la endometritis, fue la
Echerichia coli (37%), seguida de Sthaphylococus aureus (22%), Streptococus
spp. (19.6%), Streptococus β – hemoliticum (11.6%), Staphylococus
coagulasa – (9%).



En cuanto a la resistencia ejercida por la bacterias ante los antibióticos, cabe
anotar que, el antibiótico con mayor resistencia bacteriana es la Penicilina
(21.8%), seguida de Ampicilina (17.5%), Gentamicina (17%), Amoxicilina
(14.5%), Ceftiofur Sódico (13.8%), Sulfa – trimetropin (10.5%) y Enrofloxacina
(6.5%).



Siendo las bacterias un 93.5% sensibles a la Enrofloxacina, es considerado
este antibiótico como él de mayor margen terapéutico ante la endometritis
bacteriana; Además la aplicación de este antibiótico, aunque no está avalado
en equinos se considera seguro, teniendo muy buena difusión a útero.
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RESUMEN
Este estudio, busca determinar diferentes agentes bacterianos presentes en los
cultivos endometriales de las yeguas y evaluar su resistencia o sensibilidad frente a la
Penicilina, Ampicilina, Amoxicilina, Gentamicina, Ceftiofur Sódico, Sulfa Trimetropin y
Enrofloxacina en los años 2007, 2008, 2009.
El estudio se realizo en el Criadero PAUL SCHOCKEMÖLE; en Alemania, en los
años 2007, 2008, 2009. Se recopiló una base de datos de los cultivos endometriales y
esta información se organizó por número de cultivos, fecha de toma de las muestras,
número de las yeguas, actividad reproductiva, positividad o negatividad de crecimiento
bacteriano en los cultivos, diferenciación bacteriana y antibiograma. Posteriormente, se
realizó la depuración del registro, eliminando las bacterias no específicas y los cultivos
negativos. Después se elaboraron tablas de contingencia para evaluar la frecuencia de
aparición de los agentes bacterianos, tipo de bacterias detectadas y resistencia de las
bacterias a los antibióticos en los años evaluados.
Se obtuvieron 1.796 hisopados uterinos, en los años 2007, 2008, 2009, generando
crecimiento bacteriano en 947 cultivos (52.6%). Echerichia coli (37%) es la causa más
común de endometritis, seguida de Staphylococus aureus (22%), Streptococus spp.
(19.6%), Streptococus β-hemoliticum (11.6%) y Staphylococus coagulasa – (9%).
Se establecieron los siguientes valores de resistencia: Enrofloxacina (6.5%),
Sulfa-Trimetropin (10.5%), Ceftiofur Sódico (13.8%), Amoxicilina (14.5%), Gentamicina
(17.0%), Ampicilina (17.5%) y Penicilina (21.8%).
Palabras claves: cultivos endometriales, resistencia.

1
2

Estudiante Decimo Semestre, Facultad de Ciencias Agropecuarias, Medicina Veterinaria. E-mail:alejandroau22@hotmail.com
Egresado No Graduado, Facultad de Ciencias Agropecuarias, Medicina Veterinaria. E-mail:tatoalvarez_86@hotmail.com

UNIVERSIDAD DE LA SALLE

PROGRAMA MEDICINA VETERINARIA

ABSTRACT
This investigation, seeks to determine different bacterial agents presents in the
endometrial cultures of the mares, and to assess their resistance and sensibility against
Penicillin, Ampicillin, Amoxicillin, Gentamicin, Ceftiofur Sodium, Trimethoprim Sulfa and
Enrofloxacin in the years 2007, 2008, 2009.
The study was carried out in the Hatchery PAUL SCHOCKEMÖLE; in Germany,
during the years of 2007, 2008, 2009. It was collected a database of the endometrial
cultures and this information was organized by number of cultures, date of sampling,
number of mares, reproductive activity, positive results or negative results of bacterial
growth in the cultures, bacterial and antibiogram. Subsequently, was made the depuration
of the registry by removing non – specific bacteria and negative cultures. Then, were
developed contingency tables to assess the frequency of bacterial agents, type of bacteria
detected and bacterial resistance to antibiotics in the years evaluated.
Were obtained 1.796 uterine swabs, in the years of 2007, 2008, 2009; generating
bacterial growth in 947 cultures (52.6%), Echerichia coli (37%) is the most common cause
of endometritis, followed by Staphylococcus aureus (22%), Streptococcus spp. (19.6%), βhemoliticum Streptococcus (11.6%) and Staphylococcus coagulase - (9%).

The following resistance values were established: Enrofloxacin (6.5%), SulfaTrimethoprim (10.5%), Ceftiofur Sodium (13.8%), Amoxicillin (14.5%), Gentamicin
(17.0%), Ampicillin (17.5%) and Penicillin (21.8%).

Key Words: endometrial cultures, resistance.

INTRODUCCIÓN
La endometritis bacteriana es
considerada como la causa más
común de infertilidad en la yegua
(Bennett, 1987). Estudios en el sur de
Estados Unidos muestran que entre el
25 – 30% de las yeguas que se
encuentran infértiles, son positivas a
cultivos
bacterianos
del
útero
(Dimmock y Edwards, 1982), por lo
cual adquiere importancia en el
manejo reproductivo y sanitario debido
al daño económico que puede
representar para la explotación equina.

La capacidad para diferenciar
entre condiciones fisiológicas y
patológicas, y para
establecer el
tratamiento adecuado, es lo que hace
la diferencia en aquellos que practican
la medicina reproductiva equina, y
debe ser la base de un manejo
reproductivo
apropiado
(Samper,
2010).
Así mismo, es importante
conocer e identificar la yegua
problema, la que ha sido servida en
dos ciclos consecutivos, con semen de
buena calidad y
en el momento
apropiado, y que no presenta
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crecimiento embrionario
Polanco y Aponte, 1982).
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(Gallardo,

Sin embargo, existen factores
que predisponen al tracto reproductivo
de la yegua a la infección, incluyendo
los inmunológicos, las deficiencias
fisiológicas o endocrinológicas que
pueden ser hereditarias, conllevando a
la endometritis.
Además se debe tener en
cuenta la conformación vulvar, debido
a que, una mala conformación facilita
la entrada de bacterias patógenas al
tracto reproductivo de la yegua, como
es el caso de la coprovagina,
neumovagina
y
urovagina.
Las
conformaciones vulvares indeseadas
están muy relacionadas con la raza
Pura Sangre Ingles (Maischberger,
Irwin, Carrington y Duggan, 2008).
Estudios previos demuestran
que los agentes bacterianos más
comunes de endometritis infecciosa
incluyen Streptococcus equi, S.
zooepidemicus,
Escherichia
coli,
Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae,
Pseudomona
aureguinosa, Bacteroides ureolyticus
(Ricketts y Mackintosh, 1987; Fodor,
1995; LeBlanc, 1999; Szeredi, Tenk,
Schiller, y Revesz, 2003).
Las tomas de muestra del útero
se deben hacer con hisopos
protegidos,
para
prevenir
la
contaminación en la introducción y a
través de un cuello uterino abierto
durante el estro (LeBlanc, 2003).
Las endometritis en la yeguas
pueden presentar signos evidentes,
que se observan al exámen clínico,
como son exudados a nivel de los
labios vulvares, sin embargo se
requiere la ayuda diagnostica como la
del ultrasonido que permite observar
edemas de gran intensidad, fluídos
anecogénicos o ecogénicos. No

siempre una infección bacteriana es
tan identificable, por tanto, puede
requerirse
realizar
pruebas
complementarias
como
cultivos,
citologías y biopsias.
Etiología
La endometritis infecciosa son
muy frecuentes, Luque, Cobo y
Maldonado (2005) realizaron un
estudio
microbiológico
donde
analizaron 397 hisopados uterinos de
yeguas en un periodo de tres años
(2001-2003), obteniendo el crecimiento
de algún microorganismo en 163
casos (41, 06%). Se demuestra la
importancia de las especies del género
Streptococus
(38.65%)
de
los
aislamientos, aislando también otros
agentes como E. coli (11.66%),
Staphylococcus
spp.
(7.36%),
Pseudomonas
spp.
(1.84%)
y
Klebsiella spp. (0.61%). Dentro del
género Streptococcus se comprueba
que la especie Streptococcus equi spp.
zooepidemicus resulta el talón más
frecuentemente aislado.
Mecanismos de Defensa Uterino
El principal elemento de la defensa
uterina en yeguas, es la contracción
del útero para la evacuación del
contenido luminal, y la fagocitosis
bacteriana por parte de los neutrófilos
en
el
lumen
uterino.
Existen
anticuerpos que ayudan a la lisis o
fagocitosis de la bacteria como IgG.
Mecanismo de defensa físico
Los Mecanismos de Defensa
del útero de la yegua son: el cuello
uterino que actúa como barrera física
evitando
el
movimiento
de
microorganismos hacia las partes más
internas del tracto reproductivo, la
función del cuello esta mediada en
parte por las secreciones de este
órgano, como son la lactoferrina y la
lisozima son proteínas globulares que
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tiene
actividad
antimicrobiana
(antibacteriana y antifúngica), por lo
que es considerado un componente de
la inmunidad innata; por lo tanto, estas
sustancias
inhiben el crecimiento
bacteriano. También se encuentran las
células de defensa como los
Macrófagos, Linfocitos T, Linfocitos B,
Neutrofilos y otras células que
participan en el mantenimiento de un
estado estéril (Hafez, 2002).
También se ha observado que la
eliminación es más fácil en yeguas
nulíparas que en multíparas, en varios
estudios acerca de la acumulación de
fluidos en el útero. Posteriormente se
ha señalado que mediante la
utilización de microesferas marcadas
radiactivamente y bacterias, ha habido
una disminución en su eliminación en
yeguas susceptibles, pero no en las
resistentes. Mientras que las yeguas
resistentes eliminan microesferas en
menos de 24 horas, en las yeguas
susceptibles quedan retenidas dentro
de la luz uterina al menos durante 96
horas tras la inoculación, tiempo
similar al que tardaría un embrión en
llegar al útero en la yegua gestante
(5 – 6 días)(Samper, 2000).
Mecanismo de defensa celular
Los
Polimorfonucleares
Neutrófilos (PMN) son las primeras
células inflamatorias que llegan al
lugar de la afección. La cascada del
complemento posibilita una serie de
reacciones biológicas, las cuales
sirven como defensa frente a los
agentes extraños.
Entre ellas encontramos un
aumento de la permeabilidad vascular,
quimiotaxis, opsonización antes de la
fagocitosis, activación de las lipasas
de la membrana y lisis de los órganos
diana (Valbuena, 2006).
Dentro de la memoria inmunológica
que poseen las yeguas, es importante
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resaltar
el
trabajo
de
las
inmunoglobulinas, las cuales tienen
diferentes clases (Ig A, Ig C,Ig T, Ig A
e Ig M), y han sido aisladas en el
útero. LeBlanc y sus colaboradores
(1991) encontraron que la difusión
pasiva de inmunoglobulinas hacia la
luz del útero era mínima, y que las IgG
y las IgA eran producidas localmente a
nivel del tracto reproductivo. Podría
decirse por tanto, que el útero tiene
un sistema inmune local
Regulación hormonal de los
mecanismos de defensa
Las hormonas esteroideas
regulan la función neutrofila en el
útero, en las yeguas resistentes a la
endometritis, los neutrófilos uterinos
colectados durante el estro fueron más
activos, que los obtenidos durante la
fase lútea (Asbury et al. 1993).
Se ha encontrado un aumento
selectivo en la concentración de IgG,
pero no de IgA, IgGT o IgM cuando en
sangre existen niveles altos de
progesterona. Por el contrario, se cree
que la progesterona suprime la función
de los PMN, mientras que a los
estrógenos se les atribuye un efecto
contrario (Asbury y Hansen, 1987;
Watson, 1988) las contracciones
uterinas están mediadas por la
PGF2alfa y la oxitocina, sin embargo,
la progesterona y los estrógenos
poseen una función reguladora de la
contractibilidad del miometrio.
Diagnostico
Examen clínico
El
primer
paso
para
la
determinación de la causa de
endometritis, es realizar el examen
clínico de la yegua, donde se evalúan
varios
factores
como
son
la
conformación general, la condición
corporal, evaluación del aparato
reproductor externo e interno.
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Procedimiento para el hisopado
uterino
Es importante tener en cuenta que,
la toma de muestra bacteriológica del
endometrio mediante un hisopo se
realiza en el momento en que la yegua
se encuentra en la etapa del estro, ya
que el cérvix se encuentra abierto y
hay un aumento del flujo sanguíneo al
útero, incrementando sus mecanismos
de defensa (Rossdale, 1991).
Para realizar el hisopado uterino es
fundamental que no se presente
contaminación bacteriológica, a parte
de la que se desea evaluar. Además,
es importante previo a esto, hacer la
sujeción de la cola protegiendo del
contacto del pelo con el área perineal,
se debe retirar la materia fecal de
manera manual evitando posteriores
defecaciones durante el desarrollo de
la toma de la muestra, a continuación
se realiza un lavado exhaustivo de la
región perineal utilizando jabones
desinfectantes
(Clorhexidina
2%)
(Davies, 2005), es conveniente que el
operario utilice guantes de cirugía,
papel absorbente para limpiar y luego
proceda a secar la región perineal. Es
de resaltar, que en el momento del
secado el movimiento debe ser del
área limpia al área sucia, (de vulva
hacia ano).
El hisopo está cubierto por una
funda plástica, la cual lo protege de la
contaminación
no
deseada
al
momento de pasar vestíbulo y vagina,
hasta abrir el cérvix, ya que en ese
momento se desactiva el seguro para
que el hisopo se exponga dentro del
endometrio y se pueda realizar el frotis
(Figura 13); en la práctica profesional
los médicos veterinarios recomiendan
que aunque el frotis no se realice con
mucha fuerza, este debe salir
impregnado con sangre (Taylor, 1999).
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A continuación, se realiza la
siembra en los agares y se incuban
bajo
condiciones
variadas,
a
temperatura 35 - 37° C, por
consiguiente es importante tener en
cuenta que a mayor temperatura existe
una deshidratación progresiva del
medio, lo que genera disminución en el
crecimiento bacteriano y falla en su
identificación.
Se considera positivo el cultivo,
cuando la colonia se localiza en el
lugar donde se hizo la siembra directa
>90%; si la colonia creció fuera del
sitio donde se hizo la siembra se
considera contaminación por el
operario o profesional a cargo dando
como resultado negativo.
Las infecciones uterinas no
solo son detectadas mediante la
técnica de hisopados, pero sí, es una
de las técnicas más recomendadas por
la veracidad de los resultados. Sin
embargo, el uso de otras técnicas
como la ultrasonografía pueden
detectar muchos casos, pero no todos,
porque no presentan fluidos o aéreas
de gran ecogenicidad (Sertich, 1998),
mediante la palpación rectal es difícil
ya que se requiere de gran experiencia
del Médico Veterinario y además
tampoco es fidedigno.
En la Bacteriología Clínica se
tiene un protocolo para el aislamiento
e
identificación
del
organismo
causante de diversas patologías
(Delgado, 2000). Hoy en día casi todos
los gérmenes patógenos, con pocas
excepciones, pueden cultivarse en
medios artificiales fuera de su hábitat
normal. En este momento se disponen
de muchos medios de cultivos
deshidratados que son estables y se
adaptan a la perfección para su
empleo
en
el
laboratorio
de
diagnostico microbiológico.
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Dentro de la práctica no se
realiza la elaboración de medios de
cultivo, ya sea por insumos, capacidad
operativa, instalaciones, tiempo o
costos, por ende existen medios de
cultivo comerciales de laboratorios que
importan y distribuyen a nivel nacional
Agar sangre 5% (A. Columbia), API 20
E², API 20 Staph, API 20 Strep
(Biomérieux Industry Vercieu , France;
Biotec
Laboratories
Ltda,
BD
Laboratories),
estos
manejan
estándares de calidad
para la
identificación del agente, dando como
resultado
la
confianza
en
la
elaboración de protocolos diagnósticos
para cuadros con endometritis.
Tratamiento
Es de gran importancia plantear
un protocolo terapéutico ideal, pero
algunos autores exponen que, No
existe un tratamiento estándar o global
para las infecciones bacterianas del
útero, la mayoría de las yeguas son
tratadas basándose en los signos
clínicos (Samper, 2010). Con el fin de
minimizar el intervalo desde el
tratamiento hasta la cubrición, es
importante tener el registro de la fecha
de ovulación previa, para acortar el
ciclo estral con aplicación de
prostaglandina
después
del
tratamiento.
Los antibióticos locales se
deben aplicar mediante una infusión,
utilizando un catéter que pasa a través
del cuello uterino. El catéter se
introduce más fácilmente en un cuello
uterino relajado durante el estro. No
obstante en algunos casos, no siempre
se
encuentra
cerrado
por
la
generación del anestro y por lo tanto el
cuello uterino se encuentra cerrado.
Por lo tanto en ocasiones se puede
aplicar PGF2α para que la yegua entre
en celo antes, y reducir el tiempo

necesario
para
comenzar
tratamiento (Samper, 2000).

el

Los tiempos de infusión
dependen de la gravedad de la
infección, pueden variar desde 3 – 5
días hasta 15 días. También se
emplean
antibióticos
sistémicos
(Adams, 2001) (Sumano et, al. 2006).
El uso de lavados uterino está
indicado en esta patología, utilizando 1
– 2 litros de solución salina, el uso de
este, elimina exudados, y por
consiguiente estimula la liberación de
neutrófilos al sitio de la infección y por
otro lado incita la contractibilidad
uterina, y se puede indicar el uso de
oxitocina o en combinaciones para
aumentar la salida de fluidos en el
útero.
Descripción antibiótica
En la clínica, a menudo se
realiza la elección de los antibióticos
en ausencia del resultado del cultivo y
antibiograma correspondiente; aun así,
conviene
realizar
estudios
bacteriológicos, pues con ellos se irá
construyendo un archivo o historial
médico del hato o explotación, que
permitirá elegir con mayor acierto el
siguiente tratamiento empírico.
Las yeguas que se encuentren
con crecimiento bacteriano a partir de
cultivos uterinos serán infundidas a
diario, y durante 3 – 5 días. Se realiza
un examen de ultrasonografía a diario
vía transrectal,
para evaluar la
cantidad de acumulo del liquido
uterino. Si este es detectado antes de
la primera infusión uterina o durante el
periodo de tratamiento se debe realizar
un lavado con solución de Lactato de
Ringer. Asimismo, es importante
extraer todo el líquido que se ha
infundido al útero (Samper, 2010).
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Los
antibióticos
que
se
evaluaron en este estudio son
Penicilina,
Sulfa
-trimetropin,
Amoxicilina, Ampicilina, Gentamicina,
Enrofloxacina y Ceftiofur sódico.
La Sulfa- Trimetropin se puede
aplicar por vía intrauterina contra
infecciones genitales, cabe recordar
que tiene una acción limitada en
medios con sangre o con pus (Sumano
et al., 2006).
Las sulfonamidas fueron los
primeros agentes quimioterapeuticos
eficaces
que
se
emplearon
sistemáticamente en la prevención y
cura de las infecciones bacterianas.
Este antibiótico específico tiene
actividad contra algunos grampositivos
Streptococos sp, Staphilococos sp,
Corynebacterium sp, Bordetella sp. y
gramnegativos Proteus sp, Salmonella
sp y Klebsiella sp, su efecto depende
de la dosis, por ejemplo una dosis
moderada resulta bacteriostática, y en
este caso son los mecanismos de
defensa celular y humoral del huésped
lo que causan la erradicación final de
la infección.
En la clínica veterinaria actual,
existe la tendencia a considerar la
combinación de sulfonamidas con
trimetropin como la primera elección
para la endometritis, por su notable
eficacia, reduce el número de días de
tratamiento y por sus propiedades
farmacocinéticas permite una buena
distribución sin efectos tóxicos.
Este fármaco se considera
bactericida, se utiliza en dosis de 15 –
30 mg/ Kg cada 8 – 12 horas por vía
intravenosa (IV), dentro de los efectos
adversos está contraindicado en
pacientes con insuficiencia renal, daño
hepático y discrasias sanguíneas
(Botana, 2002).
La Gentamicina se absorbe
bien y rápidamente desde los sitios de
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aplicación vía intramuscular (IM) y
subcutánea
(SC),
posee
biodisponibilidad superior al 90%;
incluso se absorbe en el útero para
alcanzar considerables valores séricos
y tisulares (Plumbs, 2006).
Varios estudios han encontrado
que se puede presentar inflamación
por la infusión intrauterina de
aminoglicosidos; en algunos casos
puede inhibir
las contracciones
uterinas inducidas por la oxitocina y la
Prostaglandina F2α.
Es importante tener en cuenta
que la mayoría de los aminoglucósidos
se inactivan en presencia de materia
orgánica, por lo cual, es esencial
realizar lavados intrauterinos con
solución salina fisiológica 200 – 500
ml. antes de aplicar Gentamicina. Los
aminoglicosidos son altamente polares
y se inhiben por cationes bivalentes,
como en los casos de tejidos
necróticos y purulentos (Lu et. al,
2006)
Se ha planteado del mismo
modo, que en las yeguas se puede
usar una dosis única de 6 mg/kg cada
24 horas durante 3 a 5 días, sin
aumentar el riesgo de producir
toxicosis renal. La actividad de este
antibiótico es contra Enterobacter sp,
Escherichia coli, Klebsiella sp, Proteus
sp;
también
grampositivos
Staphylococus aureus y Streptococus
sp. (Sumano et al., 2006).
La
Enrofloxacina,
es
un
antibiótico de amplio espectro contra
grampositivos,
gramnegativos
y
Mycoplasma sp. como, Staphylococus
aureus, Enterobacter sp. Klebsiella sp.
Proteus sp. Corynebacterium sp.,
Bordetella sp. Actúa como bactericida
y altera la integridad de la membrana
de la bacteria (Adams, 2001). La
Enrofloxacina inhibe el ARNgirasa, y
tiene acción bactericidas sobre las
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bacterias aerobicas gramnegativas (Lu
et. al, 2006)
La Enrofloxacina se puede
administrar por vía oral a dosis de 7.5
mg/kg; también se puede utilizar
mediante la administración intravenosa
a una dosis de 5 mg/kg revelando una
adecuada
concentración
en
el
endometrio.
Dentro de las Aminopenicilinas
tenemos la ampicilina que tiene gran
actividad
contra
microorganismos
Escherichia coli, Klebsiella sp. Si se
aplica IM tiene biodisponibilidad del 70
– 80 %. La dosis de aplicación es de
10 – 22 mg/ Kg cada 8 horas por vía
IM o IV. Las combinaciones de
Ampicilina con Gentamicina es una
preparación de gran potencia y amplio
espectro (Botana, 2002).
El Ceftiofur Sódico es una
cefalosporina de tercera generación,
las cefalosporinas son antibioticos βlactamicos bactericidas que tiene un
efecto inhibidor de la sintesis del
mucopeptido, de la pared celular. La
cefalosporina se biotransforma a nivel
hepatico generando metabolitos con
un
radical
acetilo.
Con
biodisponibilidad del 90%, tiene gran
actividad contra grampositivos y
Streptococus, la dosis de aplicación se
maneja 0.5 – 2.2 mg/ Kg cada 24
horas durante 3 días, por vía IM
(Adams, 2001).
La concentración endometrial
del Ceftiofur Sódico fue evaluada
después
de
la
administración
intramuscular a una dosis de 2 mg/ kg.
cada 12 horas, y no se detecto en
tejido endometrial, por el, contrario se
encontró que la Cefalosporina de
primera generación (Cephapirin) a una
dosis de 20 mg/kg se halló una
concentración de 2.2 µg/gr. en tejido
endometrial. (Lu et. al, 2006).
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MATERIALES Y MÉTODOS
Este trabajo se realizo en el
Criadero PAUL CHOCKEMÖLE, en
Alemani. Donde se hizo un registro de
cultivos endometriales en los años
2007 – 2008 – 2009.
Durante el año 2007 se
obtuvieron 645 cultivos endometriales
entre positivos (348) y negativos (297).
Durante el año 2008 se realizaron 545
cultivos endometriales entre positivos
(275) y negativos (270). Por último
para el año 2009 desarrollaron 606
entre positivos (324) y negativos (277),
generando así 1.796 resultados de
cultivos bacteriológicos endometriales
para este estudio.
Análisis estadístico
Se
realizó
tablas
de
contingencia para evaluar como es la
frecuencia de aparición de los agentes
patógenos, tipo de agentes patógenos
detectados y resistencia a antibiótico
de los mismos.
Se identifico cual es la bacteria
mas incidente (Staphylococcus aureus,
Streptococcus ß hemolyticum, E. coli,
Corynebacterium sp, Staphylococcus
coagulasa -) presentes en el útero de
la yegua, y se evaluó el antibiótico más
resistente o sensible de este grupo de
antimicrobianos (Penicilina, Sulfa trimetropin, Amoxicilina, Ampicilina,
Gentamicina,
Enrofloxacina
y
Ceftiofur).
Método y procedimientos
Teniendo los resultados de los
cultivos endometriales adquiridos en el
Criadrero Neustadt-glewe, Lewitz,
Alemania en medio físico, se procedió
a introducirlos en medio informático
(Excel), se organiza la información por
numero de cultivo, fecha de toma de la
muestra, numero de la yegua,
actividad reproductiva, positividad al
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cultivo, diferenciación bacteriana y
antibiograma.
Luego se hace la
depuración de dicha base de datos
eliminando las bacterias no específicas
y los cultivos negativos. Después se
procede a la elaboración de las tablas
de contingencia para evaluar como es
la frecuencia de aparición de los
agentes patógenos, tipo de agentes
patógenos detectados y resistencia a
antibiótico de los mismos durante los
años evaluados.
RESULTADOS
Este estudio señala los cultivos
endometriales realizados durante los
años 2007, 2008 y 2009. Donde se
obtuvieron 1.796 cultivos (Figura 1),
generando
947
(53%)
cultivos
positivos y 844 (47%) de cultivos
negativos.
Total de cultivos
endometriales
2007 - 2008 - 2009

Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales
46%
54%

Postivo

Figura 2: Positividad y negatividad de
los cultivos endometriales en el año 2007.

En el año 2009, se realizaron 606
cultivos endometriales, de los cuales
324 (54%) fueron positivos y 277
(46%) negativos (Figura 4). Se puede
evidenciar que, los cultivos positivos
en los tres años son mayores al 50%.
Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales
50%
50%

Postivo
47%

53%

Positivo
Negativo

Negativo

Negativo

Figura 3: Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales en el año 2008.

Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales
Durante el año 2007 se
realizaron 645 cultivos, los positivos
fueron 348 y los negativos fueron 279,
representando el 54% de cultivos
positivos y el 46% de cultivos
negativos (Figura 2). Posteriormente
en el año 2008 se obtuvieron 545
cultivos, de los cuales 275 (50%)
fueron positivos y 270 (50%) restantes
fueron negativos (Figura 3).

46%
54%

Postivo

Negativo

Figura 4: Positividad y negatividad de los
cultivos endometriales en el año 2009.

Durante el año 2007, la
frecuencia de aparición bacteriana,
muestra que la E. coli con un 39% es
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la de mayor presentación, seguido del
Streptococus spp. con un 27%,
Staphylococcus aureus con un 25%, el
Staphylococcus spp con el 20% y
Staphylococcus coagulasa negativo
con un 8% (Figura 5).

E. coli
Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus aureus
staphylococcus coagulasa Staphylococcus spp
Streptococcus spp
Figura 5: Frecuencia de aparición bacteriana
durante el año 2007.

En el año 2008, sigue la E. coli
con un 39% manteniéndose igual al
año 2007. El Streptococus βhemoliticum aparece con un 20%,
seguido de Streptococus ssp. y
Sthaphylococus aureus con un 15%, y
S. coagulasa – con un 11% (Figura 6).

E. Coli
Staphylococcus aureus
staphylococcus coagulasaStreptococcus Spp
Streptococcus ßhemolyticum
Figura 6: Frecuencia de aparición bacteriana
durante el año 2008.

En el año 2009, la E. coli con
un 34%, se presenta como la causa
más común de endometritis en
yeguas, seguido por el Staphylococus
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aureus con un 25%, el Streptococus β
– hemoliticum con un 15%, el
Streptococus spp. con un 17% y el
Staphylococus coagulasa – con un 8%
(Figura 7).

E.coli
Staphylococcus aureus
staphylococcus coagulasa Streptococcus Spp
Streptococcus ßhemolyticum
Figura 7: Frecuencia de aparición bacteriana
durante el año 2009.

En este estudio también se
evaluó la resistencia de las bacterias a
antibióticos tales como: Penicilina,
Ampicilina, Amoxicilina, Gentamicina,
Enrrofloxacina, Ceftiofur Sódico y Sulfa
– trimetropin, realizando antibiogramas
a cada uno de los cultivos positivos
endometriales.
Durante los años evaluados, se
evidenció la resistencia de las
bacterias frente a los antibióticos
(Figura 8), demostrando que, la
penicilina (21.8%) fue el antibiótico
donde se presento mayor resistencia
por parte de las bacterias, seguido de
la Ampicilina (17.5%), Gentamicina
(17%), Amoxicilina (14.5%), Ceftiofur
Sodico (13.8%), Sulfa – trimetropin
(10.5%), y la Enrofloxacina con el
6.5%.
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Penicilina

Sulfa trimetropin

Ampicilina

Gentamicina

Enrrofloxacina

Amoxicilina

Ceftiofur Sodico
Figura 8: Porcentaje Total de Resistencia de los
tres años consecutivos.

DISCUSIÓN
El presente estudio señala que,
la realización de cultivos endometriales
muestra
crecimiento
bacteriano
positivo en más del 50% de los casos,
así: En el 2007 (54%), en el 2008
(50%) y en el 2009 (54%), lo que
permite probar la utilidad de este
método como ayuda diagnostica
complementaria, para quienes se
dedican a la reproducción equina.
Los resultados de este trabajo,
difieren de los resultados del estudio
hecho por Gallardo, Polanco y Aponte
(1982),
quienes
obtuvieron
la
presencia de E.coli en un 17.2%, de
staphylococcus coagulasa negativo en
un 10.6%, de Streptococcus sp, beta
hemolítico en un 9.5% de 734 casos
evaluados; y del estudio hecho por:
Luque, Cobo y Maldonado (2005)
quienes indicaron la presencia de:
Streptococcus spp. en un 38.6%, de la
E. coli en un 11.6% y del
Staphylococcus spp en un 7.4% de
163 cultivos endometriales.

La diferencia de los resultados
del presente estudio, con respecto a
los estudios citados anteriormente,
pudo deberse a que en el criadero
PAUL SCHOCKEMÖLE se aplican
diferentes técnicas de biotecnología de
la
reproducción
como
son:
Inseminación Artificial con semen
fresco, congelado y Transferencia de
Embriones. Las cuales exigen mayor
manipulación del tracto reproductivo
de las yeguas pudiendo ocasionar
infecciones iatrogénicas.
Otra posible causa de la
diferencia de este estudio con otros
trabajos, se le atribuyó a la condición
de alojamiento de las yeguas, ya que
se encuentran en corrales con una alta
densidad
poblacional,
estando
expuestas a una gran carga de
bacterias oportunistas tales como: E.
coli,
Staphylococus
spp.
y
Streptococus spp.
Rickett (1987) concluyó que, la
E. coli es la bacteria más aislada del
endometrio de las yeguas, con un 15%
de presentación, considerándola la
causa
más
frecuente
de
la
endometritis bacteriana.
Los datos arrojados en este
trabajo indican que el Staphylocosus
aureus, es la segunda bacteria de
mayor
presentación
en
las
endometritis de yeguas, contradiciendo
a Asbury (1993), quien la considero
como la causa menos común de
endometritis.
El Streptococcus spp es
considerado la bacteria más aislada
del endometrio de las yeguas según
trabajos realizados por Davies (2005) y
Nielsen (2005), mientras que en los
cultivos realizados en el criadero Paul
Shockemöle el Streptococcus spp
ocupo el tercer lugar de presentación
con un 20%.
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El Staphylococcus coagulasa
negativo es conoce como un
contaminante no patógeno, estando
rara vez implicado en la endometritis y
puede estar asociado con las
endometritis
venéreas
y
no
especificas, Gallardo, Polanco y
Aponte (1982) reportaron que el
porcentaje de aparición de esta
bacteria en los cultivos endometriales
es del 10.6%, lo que significa que tiene
un porcentaje similar al reportado en
este trabajo donde se obtuvo en un
9% de presentación.

La Penicilina tiene escasa
penetración en el tejido endometrial,
debido a que tiene pobre solubilidad
impidiendo la entrada por los
lipopolisacaridos. Por lo tanto, para
potencializar su efecto se puede
combinar
con
Aminoglicosidos
(Gentamicina
–
Amikacina),
suministrada por vía parenteral.
Algunos autores recomiendan no
aplicarla en infusión intrauterina, ya
que se puede precipitar con el lactato
de ringer (Paul 1987; Brumbaugh and
Langston 2002).

Las bacterias aisladas en este
estudio
han
sido
previamente
señaladas en otros trabajos; no
obstante, la interpretación de los
resultados obtenidos y el papel de
algunos agentes bacterianos en la
infertilidad de la yegua ameritan
futuras investigaciones. Siendo el
mantenimiento de la eficiencia reproductiva un factor de suma
importancia en la cría de caballos, el
estudio bacteriológico del tracto genital
es de un valor considerable en la
prevención y control de endometritis
no específicas.

La Gentamicina ha sido el pilar
para el tratamiento de endometritis
bacteriana desde la década de 1970.
El éxito del tratamiento es alto cuando
se infunde Gentamicina en el útero a
diario durante el estro (LeBlanc, 2009).
La fase del ciclo no parece
afectar la absorción de la Gentamicina.
Además, algunos autores plantean
que, la Gentamicina tiene que ser
debidamente amortiguada con un
7,5% bicarbonato, ya que puede
afectar negativamente a la mucosa
endometrial. La infusión de 2 g de
Gentamicina se puede mezclar con 80
ml de solución salina normal durante 3
- 5 días consecutivos (Al-Bagdadi et al.
2004).

La elaboración de la estadística
de 1796 cultivos endometriales, del
criadero Paul Shockemöle propone un
antibiótico eficaz para contrarrestar las
endometritis, basados en el gran
número de cultivos y antibiogramas
realizados.
Los resultados indican que, la
Penicilina es el antibiótico que
presentó mayor resistencia por parte
de las bacterias, algunos autores
atribuyen la resistencia, debido a que
fue descubierta en 1928 por el
científico Alexander Fleming (Prescott,
2006). Es decir, tiene gran trayectoria
dentro de la medicina veterinaria, se
conoce
como
un
medicamento
terapéutico
que
ha
generado
resistencia.

La Gentamicina es altanamente
polar y se inhibe por cationes
bivalentes, como en los casos de
tejidos necróticos y purulentos, por
tanto, es necesario realizar lavados
intrauterinos con 200- 500 ml de
solución salina fisiológica antes de la
infusión intrauterina.
La Gentamicina se absorbe
bien y rápidamente por vía intravenosa
(6.6mg/Kg), incluso también se
absorbe en el útero, alcanzando
considerables valores séricos y
tisulares (Plumbs, 2006).

UNIVERSIDAD DE LA SALLE

La Ampicilina tiene mejor
penetración a través de la capa
externa de las bacterias Gram
negativas que la penicilina, siendo
indicada contra bacterias Gram
negativas como en el caso de la E. coli
(Prescott, 2006).
Si
se
aplica
IM
tiene
biodisponibilidad del 70 – 80 %.
Investigaciones resientes revelan que,
la infusión intrauterina tiene mayor
penetración del tejido endometrial, que
la aplicación intramuscular (Lu et al.
2006).
Se
recomiendan
infusiones
intrauterinas de 2 – 3 gr / 80 ml
solución salina (Moserrey, 2006). A su
vez, LeBlanc plantea una dosis de 29
mg /kg IV – IM cada 12 – 24 horas por
3 – 5 días, evidenciándose una buena
concentración del antibiótico a nivel del
tejido endometrial.
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acido para-aminobezoico de la enzima
dihydropeteroate sintetasa (Lu, et. al,
2006).
La administración en yeguas de
Sulfa -Trimetropin a una dosis de 15
mg/kg cada 12 horas via oral durante 5
días alcanza concentraciones a nivel
del endometrio (Lu et al. 2006).
LeBlanc (2009) plantea una dosis de
30 mg/kg cada 12 horas vía oral.
La Enrofoxacina pertenece a la
familia de las fluoroquinolonas, la cual
está aprobada para el uso en bovinos,
caninos y felinos; sin embargo,
LeBlanc (2009) y Lu (2006) afirman
que su aplicación en equinos es muy
segura. se puede administrar por via
oral a una dosis de 7.5 mg/Kg e
intravenosa a una dosis de 5.5 mg/Kg.

La concentración del Ceftiofur
Sódico fue evaluada después de la
administración parenteral, a una dosis
2 mg/ kg cada 12 horas y no se
detecto concentraciones de este
antibiótico en el tejido endometrial (Lu,
2006), es decir, su aplicación
parenteral no es efectiva para la
endometritis.

La seguridad de la infusión
intrauterina a una dosis de 2.5 mg/Kg
no está muy documentada, pero
estudios de su eficacia tienen
resultados prometedores, ya que, la
respuesta inflamatoria observada tras
la
infusión fue
bastante
baja
generando disminución en la irritación
(Fumoso, 2002). En el criadero Paul
Shockemöle se ha evidenciado
inflamación endometrial después de la
infusión intrauterina de Enrofloxacina.

Se
recomienda
que,
su
aplicación deba ser en infusiones
intrauterinas, LeBlanc (2009), postula
un tratamiento eficaz mejorando la
tasa de concepción, 1 gr de Ceftiofur
sódico durante tres días consecutivos.

La Enrofloxacina después de
su aplicación intravenosa, alcanza el
tejido endometrial adecuadamente con
concentraciones tisulares suficientes
para el tratamiento de endometritis
(Papich, 2002).

La
Sulfa – Trimetropin es
comúnmente
administrada
en
placentitis bacteriana, retención de
placenta, metritis y endometritis. Su
aplicación puede ser por vía oral y
tiene pocos efectos secundarios
(Prescott,
2006).
La
Sulfa
–
Trimetropin
interfiere
con
el
mecanismo de acción de la biosíntesis
del acido fólico para competir con el

El reporte del caso de la
Universidad Nacional, Piometra en
yeguas, a cargo de la Dra. Claudia
Jiménez, describe la llegada de una
yegua de 10 años de edad, a la cual,
se le hacía transferencia de embriones
en calidad de donadora. Se le
encontró material purulento a nivel de
los cuernos uterinos; se realizo un
cultivo y antibiograma. En el
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aislamiento creció E. coli, con
sensibilidad a la Gentamicina y a la
Enrofloxacina.
Los
planes
terapéuticos
incluyeron lavados intrauterinos con
SSF (solución salina fisiológica) e
infusiones intrauterinas con 30 ml se
SSF y 1 gr de Gentamicina después
de cada lavado una vez al día. Por lo
general hubo un buen fluido durante
los lavados, el aspecto del contenido
fue purulento, posteriormente se
cambio la SSF por Ringer Lactato y se
aplico Gentamicina solo por tres días,
con el fin de disminuir los efectos
irritantes, por último se inicio una
terapia antibiótica sistémica con
Enrofloxacina a una dosis de 2.5 mg/
kg vía oral cada 12 horas.
En este estudio se demostró que, la
resistencia de las bacterias a este
antibiótico
es
de
6.5%,
considerándose bastante baja, lo que
favorece su aplicación en equinos.
Además, no se encuentran estudios
que contraindiquen su administración,
se considera un antibiótico seguro y
eficaz, para el tratamiento de
endometritis en yeguas.

CONCLUSIONES
La realización de los hisopados
endometriales,
como
método
diagnostico son de gran ayuda para la
determinación
de
endometritis
bacteriana, ya que es una técnica de
fácil manejo, rápida, segura y
económica; sin embargo no es cien
por ciento fidedigna, por lo que
algunas bacterias en el endometrio
generan una protección (Microfilms)
(Samper, 2010), los cuales encapsulan
la bacteria impidiendo el contacto
directo de estás con el hisopo.
Idealmente un hisopado uterino
con cultivo bacteriológico, debe ir
acompañado de una citología, para
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obtener un resultado más confiable en
el diagnostico de la endometritis
bacteriana; ya que el hisopado uterino
acompañado del cultivo bacteriológico
está expuesto a contaminaciones
iatrogénica durante la realización de la
técnica, tal como, el paso del hisopo
desde los labios vulvares hasta el
endometrio,
y
por
el
manejo
inadecuado en la recepción de la
muestra y su procesamiento en los
diferentes medios de cultivos.
En este estudio la bacteria con
mayor presentación en la endometritis,
fue la Echerichia coli (37%), seguida
de Sthaphylococus aureus (22%),
Streptococus
spp.
(19.6%),
Streptococus β – hemoliticum (11.6%),
Staphylococus coagulasa – (9%).
En cuanto a la resistencia
ejercida por la bacterias ante los
antibióticos, cabe anotar que, el
antibiótico con mayor resistencia
bacteriana es la Penicilina (21.8%),
seguida de Ampicilina (17.5%),
Gentamicina
(17%),
Amoxicilina
(14.5%), Ceftiofur Sódico (13.8%),
Sulfa – trimetropin (10.5%) y
Enrofloxacina (6.5%).
Siendo las bacterias un 93.5%
sensibles a la Enrofloxacina, es
considerado este antibiótico como él
de mayor margen terapéutico ante la
endometritis bacteriana; Además la
aplicación de este antibiótico, aunque
no está avalado en equinos se
considera seguro, teniendo muy buena
difusión a útero.
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